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A mi madre
"Lo que hoy es realidad, fué ayer fantasia 
y serâ mahana recuerdo.
No hay hecho que no haya sido sueho una vez 
ni invento que no haya sido una vez ilusiôn"
Joseph L. Fetterman
PROLOGO
Una tesis es un proyecto que se va haciendo inacabado a 
medida que se aproxima el final; puede tener un principio, pero 
résulta imposible ponerle el "fin". Una tesis también puede ser 
el resultado de toda una vida dedicada al esclarecimiento de un 
problema, pero a tal situaciôn sôlo se llega después de un cami- 
no de maduraciôn investigadora, realmente reservado a unos pocos. 
Sin embargo con mucha frecuencia, y êste es mi caso, la tesis no 
es principio ni es final, sino que estâ "en medio". En medio de 
unas inquietudes que otros han sabido infundir porque empezaron 
a preocuparse por problemas similares. mucho antes de que uno tu- 
viera siquiera capacidad de saber que existian. Y en medio por­
que yo espero que esas inquietudes no se esfumen al final de es­
tas lineas, en las que si hay algûn problema resuelto, por cada 
uno surgen très interrogantes y très nuevas perspectivas.
Al concluir he pensado que hermanar el concepto "tesis 
= trabajo personal" con la realidad "tesis = el trabajo que mas 
colaboraciôn requiere por parte de todos los que nos rodean", no 
es difîcil. Uno necesita desde la siembra de la inquietud hasta 
el soporte familiar, pasando por un sinnûmero de escalones inter 
medios que sôlo son posibles (o al menos no se aprecian como es­
calones hacia arriba) si se cuenta con una persona que sin
VI
esfuerzo aparente es capaz de mantener un grupo con una cohesiôn
tal, que parece como si el problema de uno fuese un problema de
todos.
Por ello quiero expresar mi reconocimiento al Dr. José 
Ortiz Berrocal, que con su contagioso entusi,asmo consiguio crear 
en mi, como en tantos otros, una preocupaciôn por los problemas 
Que surgen del trabajo medico cotidianO.
Deseo mostrar mi gratitud al Prof. Miguel Gil Gayarre,
patrocinador y director de esta tesis, ya que con sus consejos y
conocimientos ha logrado soslayar los inconvenientes que encon- 
traba en la realizaciôn de cuanto iba haciendo o pensando.
Tambien recuerdo a mis companeros medicos Dres. Adolfo 
Gômez Embuena, Salomôn Pérez Cuadrado, Angel Crespo Diez y Félix 
Sarabia Garcia, porque no solo se han brindado a colaborar en la 
soluciôn de mis problemas, sino que ademâs y con una enorme con- 
decendencia han llenado las ausencias que en mi trabajo quedaban 
sin cubrir.
A la gran cantidad de personas de toda indole profesio 
nal y social que han soportado de buen talante los miles de pe- 
quehas molestias que las exigencias de una metodologia imponen.
A TODOS, gracias.
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1. HIPOTESIS
1, HIPOTESIS
La detecciôn precoz de la enfermedad neoplâsica ha sido 
uno de los principales objetivos de la Medicina Nuclear desde sus 
comienzos alrededor de 1.94 0, empleando para elle dos procedimien 
tes diferentes.
El primero consiste en lograr una visualizaciôn del te-
jido normal no afectado por el tejido maligno, por ejemplo: gam-
-#  ^ 131magrafia hepâtica con I-rosa de bengala, estudios del sistejna
131reticuloendotelial con radiocoloides, gammagrafîa renal con I-
hipurân y ^^^Hg-clormerodrin, obtenciôn de imâgenes tiroideas con 
131I, gammagrafîa pulmonar con macroagregados y de pâncreas con
75Se-seleniometionina, En estas condiciones el tumor aparecerâ co 
mo zonas de baja actividad o "areas frlas" dentro del ôrgano en 
estudio. Sin embargo, delimitar una falta de depôsito del material 
radiactivo en el interior de un ôrgano que lo acumula normalmente 
es muchas veces difîcil, debido a la interferencia de la radiacti- 
vidad de los tejidos subyacentes. Asimismo, un defecto de replec- 
ciôn no es especîfico y puede producirse por cualquier enfermedad 
que altéré la funciôn normal del ôrgano.
El segundo método intenta visualizar la neoplasia basan 
dose en las caracterîsticas de la misma, que no se encuentran en
el tejido sano. El tumor aparecerâ como una zona de alta actividad 
o "ârea caliente", con una relativa mejor resoluciôn que las âreas 
frlas. Algunos de los elementos utilizados son especlficos para un 
tipo de tumor, mientras que otros son acumulados por una amplia va 
riedad de neoplasmas e incluso por algunas enfermedades benignas. 
Las caracterlsticas tumorales que se argumentan para su visualiza­
ciôn son:
a. Actividad metabôlica aumentada, que permitirla a los tra- 
zadores penetrar en las células tumorales como substratos 
metabôlicos.
b. Aumento del flujo sangulneo en la masa tumoral, con lo 
que resultarla un mayor aporte del trazador en la regiôn 
afecta.
c. Alteraciones en la microvascularizaciôn, con lo que se lo 
grarla un mayor tiempo de permanencia en las âreas tumora 
les de los trazadores unidos a las protelnas.
d. Presencia de antlgenos tumorales asociados, que podrlan 
ser detectados por los correspondientes anticuerpos marca 
dos.
Ante la falta en el momento actual de un radioisôtopo o 
radiofârmaco que présente una afinidad selectiva por los tumores, 
independiente del tejido original o del tipo histolôgico, es por 
lo que nosotros intentaremos demostrar la utilidad del citrato de 
^^Ga como agente de diagnôstico positive tumoral.
2. INTRODUCCION
2, INTRODUCCION
2.1. Principales métodos utilizados en el diagnôstico positive de 
tumores.
En el présente capitule revisaremos los mayores adelan- 
tos aparecidos en el campe de los radiofârmacos localizadores de 
tumores que han ocurrido en los ultimes anos. Excluiremos la ma­
yor parte de los métodos utilizados para el diagnôstico de tumo­
res del tiroides, cerebro.y hueso, asi como aquellos agentes que 
proporcionan un diagnôstico negative, ya que estes procedimientos 
Se encuentran ampliamente difundidos. En la Tabla I mostramos una 
relaciôn de los principales agentes localizadores de tumores, al­
gunos introducidos recientemente y cuya evaluaciôn definitiva to-
davîa no ha podido realizarse y otros que continuan teniendo un
131valor aceptable. En dicha tabla puede verse como el I mantiene
todavia un lugar preeminente como marcador de materias orgânicas
125 123y biolôgicas; el I y el I pueden, por supuesto, sustituir 
al
Une de los primeros nûclidos utilizados para detecciôn 
32tumoral fué el P administrado en forma de fosfato. Originalmen- 
te, la razôn de su use fué creyendo que en los tumores se
encontraba aumentado el turnover del âcido nucleico. Actualmente
se sabe que el incremento en la sintesis de DNA no es una carac-
terîstica de todos los tumores y que los cambios vasculares tam-
32bien pueden jugar un papel en la localizaciôn del P. Ha sido
utilizado para detectar neoplasias en diferentes localizaciones,
fundamentalmente en la piel, mama (LOW-BEER 1946) y ojo (HAGLER
1970), aunque no ha alcanzado gran difusiôn. No obstante su es-
32pecificidad para los tumores malignos, el P es un beta emisor 
de alta energia y por tanto inadecuado para la obtenciôn de imâ­
genes. A la dosis normalmente utilizada de 300 - 700 pCi (11,1 -
25,9 MBq) el paciente recibe una alta cantidad de radiaciôn.
131La seroalbûmina marcada con I, al principio adminis^
trada intraarterialmente con oxigenaciôn (FINNEY 1964, BONTE
1965) y mâs tarde por via intravenosa (HISADA 1966, BONTE 1967)
pareciô ser inicialmente un agente prometedor en la detecciôn de
tumores extracraneales; sin embargo su uso no ha alcanzado amplia
difusiôn. Las bases para su utilizaciôn como localizadora tumoral
asientan probablemente en la afinidad que algunos tumores muestran
por las protelnas séricas (BUSCH 1955, CHOSE 1962), ademâs de la
mayor vascularizaciôn generalmente observada en las lesiones mali£
nas y el posible aumento de la permeabilidad celular en compara-
131ciôn con los tejidos sanos. Los macroagregados de albûmina- I 
administrados intraarterialmente han sido empleados mâs reciente­
mente para el diagnôstico positivo de tumores (BLANK 1969, KANEKO 
1968), La localizaciôn se debe al aumento del lecho capilar que 
presentan los tumores y en algunos casos ademâs a una disminuciôn 
del aclaramiento de los macroagregados en comparaciôn con el teji­
do normal. El fibrinôgeno radioyodado ha sido utilizado tambiên pa 
ra obtener gammagrafias positivas de las lesiones malignas (MONAS- 
TERIO 1964, RICCIONI 1968).
131Otra clase de proteînas marcadas con I con propieda- 
des de depositarse en los tumores se basan en las interacciones
antîgeno - anticuerpo. Ya que se ha demostrado que algunos tumores
tienen una superabundancia de fibrina y fibrinôgeno, se han prepa-
rado anticuerpos a fibrinôgeno humano de suero de animales y des-
131Pues de marcarlos con I han sido utilizados para el diagnôstico 
positivo (Me CARDLE 1966, TAKAKI 1967). Cuando se usa este proced^ 
miento inmunolôgico la sustancia ideal para el marcaje séria, por 
supuesto, un anticuerpo especîfico al tumor del propio paciente.
Se han publicado algunos trabajos sobre la producciôn de anticuer­
pos heterôlogos marcados a tumores humanos, que han mostrado una 
localizaciôn tumoral selectiva (TAYLOR 1969).
GANATRA y colaboradores (1969) han utilizado el Synkavit 
131y el Synkol yodado- I; ambos son potenciadores radiosensibilizan 
tes de la radioterapia. A pesar de que el Synkavit radioyodado 
(2-metil-l,4-naftalendiol difosfato) era lâbil, pudieron demostrar 
un depôsito patolôgico en los pacientes. El Synkol radioyodado 
(6-hidroxi-2-metil-l,4-naftoquinona) resultô ser mâs estable y tam 
bien mâs efectivo en la detecciôn tumoral. Posteriormente fué pre-
sentado por MARRIAN y colaboradores (1969) un compuesto marcado
131 131con I anâlogo al Synkavit (tetraamonio 6- I-2-metil-l,4-nafta
lendiol difosfato) que parece ser un localizante efectivo en los 
tumores del tracto digestive; los estudios en diferentes tumores 
animales presentan muy poca afinidad de este agente por el tumor, 
al igual que los realizados previamente con Synkavit tritiado. Es­
te radiofârmaco es estable "in vivo" y en los pacientes la mayor 
selectividad aparece treinta minutes después. de la administraciôn.
Recientemente, BEIERWALTES y colaboradores en Michigan
han introducido dos sustancias marcadas cOn yodo radiactivo que
tienen afinidades especlficas: la cloroquina radioyodada (4-3-
dimetilaminopropilamino-7-yodoquinolina), especlfica para el mela- 
131noma y el 19- I-colesterol, un agente visualizador de las supra- 
rrenales. La localizaciôn de la cloroquina yodada se basa en su 
afinidad por la melanina; el colesterol tiene una apetencia por el
côrtex suprarrenal. Curiosamente, el colesterol radioyodado en los
animales présenta una relaciôn côrtex adrenal a hîgado y rinôn mu-
14cho mâs alta que el colesterol marcado con C, aunque las concen-
traciones de los dos compuestos marcados en la corteza suprarrenal
sean prâcticamente las mismas (ELAIR 1971). El diyododifenildiclo-
131roetano (DDD) marcado con I ha sido tambiên un producto utiliza 
do para gammagrafîa suprarrenal (DIGIULIO 1968, SKROMNE-KADLUBIK 
1972).
75La seleniometionina marcada con Se (HERRERA 1965) y la
7 5Se-selenita (CAVALIERI 1966, ESTEBAN 1965) continuan teniendo in
terês en Medicina Nuclear. En el Simposium de Salzburgo de 1968,
JOVANOVIC y BOUCKAERT presentaron los resultados de sus gammagra- 
7 5fîas con Se-seleniometionina en 7 6 pacientes que tenîan una am­
plia gama de tumores comprobados, dando una positividad superior
al 95 %. HERRERA y colaboradores (1968) obtienen alrededor del 85 %
7 5de aciertos en la detecciôn de linfornas con Se-seleniometionina, 
Pero sin embargo los resultados que encuentran en otro tipo de neo 
plasias son muy pobres, localizando solamente 2 tumores de un to­
tal de 14 casos. En la literatura sigue apareciendo la presenta- 
ciôn de nuevos resultados•(GOODWIN 1969, ASHBURN 1970, GOEL 1971,
ASHKAR 1971, STZOLZENBERG 1972). El largo perîodo de semidesinte- 
7 5graciôn del Se (T 1/2 = 120 dîas) y la irradiaciôn consecuente 
limitan la cantidad de actividad que ha de administrarse (general­
mente 250 juCi = 9,2 MBq).
197El Hg ha sido empleado para visualizar una extensa 
variedad de neoplasias extracraneales, primeramente como clormero 
drîn-^^^Hg (SODEE 1964, JOHNSTON 1965, VANDOR 1972) y mâs tarde 
como^loruro de mercurio (DIETHELM 1966, WOLF 1969, ARTAGAVEYTIA 
1972).
111Con el aho 1969 empieza a utilizarse el In para loca­
lizaciôn tumoral (HUNTER), apareciendo seguidamente los resultados
en el campo experimental (GOODWIN 1971, SERAFINI 1971) y en clin^ 
ca humana (MERRICK 1973). Se ha administrado como indio iônico y 
bajo forma de quelatos, siendo los resultados en todos los casos 
peores que los obtenidos con Ga. El In y el Ga pertenecen al 
mismo grupo en la tabla periôdica de los elementos, por lo que 
presentan afinidades quimicas muy semejantes; sin embargo parece 
Ser que los resultados mâs desfavorables obtenidos con el indio en 
el diagnôstico positivo de tumores son debidos a su fuerte y exclu 
siva uniôn a la transferrina, condiciôn poco deseable ya que sirve 
para aumentar considerablemente el "fonde" sangulneo. En la actua- 
lidad parece ser que el cloruro de indio no es un material efect^ 
vo para el diagnôstico de los tumores y los quelatos de indio toda 
via menos (MERRICK 1973).
La afinidad de la bleomicina por la cêlula tumoral es un 
hecho bien conocido, pero su empleo como agente diagnôstico no ha 
podido realizarse hasta hace muy poco tiempo, ya que no podla dis- 
ponerse de esta sustancia marcada con un emisor gamma (RENAULT
1971). Se han realizado estudios expérimentales (KONO 1972, UMEZA- 
WA 1972) y cllnicos (MERRICK 1973, NOUEL 1972) utilizando distin­
tas sustancias marcadoras. En la actualidad es todavia pronto pa­
ra evaluar adecuadamente su utilidad en el diagnôstico positivo tu 
moral, pero los hallazgos encontrados parecen ser prometedores. El 
marcaje de la blepmicina con un material radiactivo parece que pue 
de modificar su acciôn, ya que UMEZAWA y colaboradores (1968) han 
demostrado en animales a los que se habla inyectado bleomicina-^H 
que no existe paralelismo entre la fijaciôn del producto y su acti 
vidad antimitôtica.
Desde 1973 han comenzado a ensayarse en el campo experi­
mental el uso de los radiolantânidos para el diagnôstico positivo 
de tumores (HISADA), habiéndose publicado ya los primeros estudios 
de aplicaciôn cllnica del citrato de ^^^Yb (HISADA 1974). Los re­
sultados encontrados parecen halaguehos, ya que se ham demostrado
13 positividades en 15 tumores estudiados. Las positividades co- 
rrespondian a cinco tumores primitives de pulmôn, dos cânceres 
primitives de hîgado, una metâstasis craneal de un sarcoma de 
Ewing del tercio inferior de la pierna, un linfosarcoma de cuello, 
un câncer de la cavidad oral y una metâstasis en pelvis y esternôn 
de un câncer nasofarîngeo. Las negatividades ocurrieron en un cân­
cer de esôfago de localizaciôn alta y en un tumor mediastînico, 
quizâ porque el depôsito en la columna vertebral y en el esternôn 
Pudieran haber enmascarado las lesiones.
El descubrimiento por ROSENBERG y colaboradores en 1969 
de las propiedades citotôxicas de ciertos complejos de platino, 
despertô gran interês en la evaluaciôn de estos compuestos como 
quimioterapia antineoplâsica. Uno de ellos, el cis-dicloro-diamino- 
platino (DDP) marcado con ha sido utilizado como visualiza­
dor tumoral en animales de experimentaciôn (LANGE 197 2, TAYLOR 1973, 
WOLF 1973) y en clînica humana (LANGE 1973, SMITH y TAYLOR 1974).
En el momento présente no se dispone todavia de un numéro suficien- 
te de casos para poder valorar adecuadamente este método.
Ultimamente han comenzado a emplearse en el campo expe­
rimental los anticuerpos radioyodados especîficos para el antîge­
no carcinoembrionario (CEA) producido por ciertos tumores, pero sin 
que aün hayan sido utilizados en personas (PRIMUS 1973, GOLDENBERG 
1974, HOFFER 1974).
A partir de 197 6 ha aparecido un nuevo agente localiza­
tor de tumores, el âcido aminoyodopentanocarboxîlico marcado con 
11C (RAYES, WASHBURN), publicandose en el momento actual los pri­
meros resultados en clînica (HUBNER 1977). Los principales incon- 
11venientes del C vienen dados por su corto perîodo de semidesin- 
tegraciôn (T 1/2 = 20,4 minutes), lo que requiere realizar la ex 
ploraciôn en el lugar de producciôn del radiofârmaco y la disponi 
bilidad de métodos râpidos de sîntesis quîmica.
3. PLANTEAMIENTO
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3. PLANTEAMIENTO
3.1. El galio 67 en el estudio de las enfermedades malignas.
3.1.1. Evoluciôn histôrica.
El ^^Ga fué descubierto en el aho 1937, al irradiar zinc 
Con partîculas alfa en el ciclotrôn de la Universidad de Califor­
nia, en Berkeley (USA). En esta fecha tal descubrimiento solamen­
te presentaba un interés teôrico, ya que los isôtopbs radiactivos
no tenîan aplicaciôn al diagnôstico clînico. Posteriormente, de
72 68 67los isôtopos radiactivos del galio solamente el Ga, Ga y Ga 
han sido utilizados para fines médicos; PINAJIAN (1964) ha revisa- 
do los métodos de producciôn y sus aplicaciones en medicina.
El interés por los radioisôtopos del galio comienza ver-
daderamente en 194 9 tras los trabajos de DUDLEY y colaboradores,
72quienes demostraron la localizaciôn del Ga en el hueso. En los
7 2anos siguientes se estudiô el comportamiento del Ga en tumores 
ôseos de animales (DUDLEY 1950, MULRY 1951), comprobando que exi£ 
tîa una alta concentraciôn de este material en su interior, por 
lo que se pensô que el galio sustituîria al calcio en el hueso 
neoformado; sin embargo, en una serie de tumores expérimentales
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de tejidos blandos solamente se encontrô un ligero aumento en la 
concentraciôn del radiogalio. Entre 1951 - 1952 aparecen los pri­
meros trabajos de aplicaciôn de este radionüclido en clînica huma 
na (LANG 1951, KING 1952) y los primeros ensayos terapéuticos en 
las neoplasias ôseas (KING 1952). BRUCER, ANDREWS y BRUNER en
I953 realizaron un extenso e importante estudio sobre la toxici-
72dad y quîmica del Ga, demostrando igualmente que este material 
se acumulaba en el hueso recién formado y en varios tumores ôseos. 
En este mismo aho, ANDREWS, ROOT y KERMAN lo utilizan para el tra 
tamiento de las neoformaciones ôseas, encontràndo una alta concen 
traciôn en el tejido tumoral y en los tejidos blandos.
Durante este perîodo de investigaciôn se comprobô que
el Ga daba un patrôn de excrecciôn y de distribuciôn tisular
72completamente distinto al visto con el Ga (BRUNER 1953). La eau
Sa de esta diferencia era la gran cantidad de galio estable pre-
72 67Sente en la producciôn de Ga en el reactor; aunque el Ga se
obtiene tambiên de un acelerador , esencialmente se encuentra li­
bre de portador. De no haber sido por la existencia de altos nive
les de galio como portador, los cuales se encontraban indudable-
72mente en las preparaciones de Ga usadas por DUDLEY y colaborado 
res, probablemente podrîan haber observado una afinidad de este 
elemento por los tejidos blandos, ya que ellos investigaron tam­
biên su acumulaciôn en los tumores de tejidos blandos (DUDLEY 1950) 
El galio estable en concentraciones del orden de mg/kg disminuye 
grandemente el depôsito de los radionûclidos del galio en los te­
jidos blandos, normales y patolôgicos (excepto en el rihôn), mien­
tras que al mismo tiempo acrecienta su acumulaciôn en el hueso 
(HAYES 1966).
Otro radioisôtopo del galio de interés clînico en gamma­
grafîa cerebral (SHEALY 1964) y ôsea (HAYES 1965 1966,KNISELY 1969,
CARLTON 1971) ha sido el ^^Ga, que es un emisor de positrones pre-
6 8parado a partir de un generador de Ge. HAYES y colaboradores
6 8demostraron la râpida localizaciôn (2 horas) del citrato de Ga 
en el esqueleto de ratas y conejos. Para obtener unas adecuadas 
relaciones hueso/sangre y hueso/mûsculo y evitar un gran depôsi­
to en hîgado y bazo se necesitaba administrar dosis altas de ga­
lio estable como portador. Sin embargo, estudios posteriores en 
animales mostraron que aumentando los intervalos en la realiza- 
ciôn de las gammagrafîas a 24 ô 48 horas, se alcanzaban unas bue 
nas relaciones a favor del hueso con muy poca o ninguna cantidad 
de portador, aunque permanecîa un acûmulo relativamente alto en 
hîgado y bazo (para la realizaciôn de estas exploraciones tardîas 
se necesitaba aumentar la dosis, debido al corto perîodo de semi- 
desintegraciôn del ^^Ga; T 1/2 = 68,3 minutos). Sobre la base de 
estos resultados parecîa conveniente emplear en clînica humana un 
radionüclido del galio de vida media mâs larga y que pudiera ad­
ministrarse libre de portador. Siguiendo esta lînea EDWARD y HA-
67YES utilizan el Ga, encontràndo insospechadamente un depôsito 
patolôgico de este material en los ganglios cervicales de un pa­
ciente con enfermedad de Hodgkin. En el aho 1969 comunican en una 
nota preliminar sus primeros resultados en tumores de tejidos 
blandos (5 pacientes con enfermedad de Hodgkin, 4 con otro tipo 
de linfomas y 1 con metâstasis pulmonares de un carcinoma de ti­
roides pobremente diferenciado). En el aho siguiente estos mismos 
autores publican un trabajo en el que estudian 41 pacientes con 
tumores malignos, de los que 23 presentaban localizaciôn patolôgi 
ca del ^^Ga en el tejido tumoral. A partir de esta fecha han apa­
recido diversas publicaciones en las que se recoge la experiencia 
de la utilizaciôn del citrato de ^^Ga en el diagnôstico de las 
afecciones malignas (ver bibliografîa adjunta).
3.1.2. El isôtopo.
3.1.2.1. Aspectos fîsicos.
6 7El Ga se produce en el ciclotrôn por irradiaciôn de 
zinc con protones: ^^Zn (p,n) ^^Ga y ^^Zn (p,2n) ^^Ga (PINAJIAN
1964, HUPP 1969 1970, PORTER 1970). Al mismo tiempo se generan 
cantidades considerables de ^^Ga y algo de ^^Zn. Debido a los di­
ferentes "decay" (Tabla II) y al tiempo transcurrido entre el ter 
mino de la irradiaciôn y la separaciôn del galio del zinc, el pro
du<
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cto final contiene menos de 0,5 % de ^^Ga y menos de 0,004 % de
Zn en el momento de su uso (aproximadamente unos cinco dîas de£
pués del final de la irradiaciôn en el ciclotrôn).
Otro procedimiento de producciôn del ^^Ga es bombardean 
do una lâmina de cobre con partîculas alfa de 32 MeV (SYLVESTER
1970). Tambiên en este caso aparecen cantidades importantes de 
^^Ga, que debido a su corto perîodo de semidesintegraciôn, serân 
insignificantes en el momento de la utilizaciôn.
El ^^Ga decae por captura de electrones, con la emisiôn 
de un espectro de energîas que va desde los 91 KeV hasta los 388
KeV, siendo su perîodo de semidesintegraciôn de 78 horas. La ra­
diaciôn gamma de energîas 185 y 296 KeV es adecuada para gammagra 
fîa convencional y fotogammagrafîa. En la Tabla III se especifi- 
can las principales energîas y el porcentaje de desintegraciones.
3.1.2.2. Aspectos quîmicos,
El galio es un elemento situado en el Grupo III A de la 
Tabla Perîodica, que incluye tambiên el indio y el aluminio; por ' 
tanto estos très elementos poseen propiedades quîmicas similares. 
Su Valencia habituai es +3, pero se conocen sales estables con 
Valencia +2 y ôxidos con Valencia +1. Puede formar haluros, sul­
fures, sulfates, nitrates y fosfatosi La mayorîa de las sales de 
galio son hidrolizadas en medio acuoso y son insolubles en un pH 
fisiolôgico. Por esta razôn, la sal soluble citrato de galio, es 
el compuesto de elecciôn para use humano (PERKINSON 1953).
3.1.2.3. Aspectos farmacolôgicos.
Despues de la separaciôn quîmica del galio del zinc,
6 7
el Ga es convertido generalmente en citrato de galio. El pro-
67ducto final contiene 1 mCi (37 00 MBq) de Ga por ml. EDWARDS y 
HAYES (197 0) en sus estudios iniciales utilizaron una dosis de 
citrato que arbitrariamente fijaron en 7 mg/kg de peso corporal. 
Poco después, tras la realizaciôn de expérimentes en ratas, es­
tos mismos autores vieron que reduciendo dicha dosis a 0,1 mg/kg
6 7no se afectaba la distribuciôn tisular del Ga. Iguales conclu-
siones fueron presentadas por PORTER y colaboradores (1970),
quienes tampoco encontraron influencia sobre la distribuciôn cor 
67poral del Ga en las ratas modificando la concentraciôn de ci­
trato por un factor de 1000. Por esta razôn, en la actualidad, el
contenido en citrato sôdico oscila entre 1,5 - 2,5 mg/ml de la so
67 ~luciôn de Ga. La soluciôn se hace isotônica por la adiciôn de
cloruro sôdico, teniendo un pH de 6 - 8. Se suele ahadir alrede­
dor de 1 % de alcohol bencîlico como conservador.
La pureza quîmica del preparado no debe sobrepasar los 
siguientes limites de impurezas; cobre <^ 5 ug/ml, hierro<C.20 |ag/ml 
y zinc <^ 2 5 |ag/ml.
3.1.2.4. Toxicidad.
Las dosis tôxicas de citrato de galio afectan principal 
mente al tracto gastrointestinal, rihones, sistema hematopoyético 
y ganglios linfâticos, existiendo una considerable variedad en sus 
manifestaciones. En ensayos clînicos en humanos dando 71 mg/kg se 
han observado vômitos, erupciones en la piel, proteinuria, anemia 
y leucopenia (DUDLEY 1949, HART 1971). Sin embargo, el galio 67
libre de portador utilizado para estudios clînicos en el hombre
-7
requiere una administraciôn de menos de 10 mg/kg, por lo que no 
se han observado sîntomas tôxicos en las preparaciones habituales.
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3.1.3, Mécanisme de depôsito.
El mecanismo por el cual se produce el depôsito del ga­
lio en el interior de los tumores es actualmente desconocido, exi£ 
tiendo diferentes hipôtesis que intentan dar una explicaciôn:
a. Permeabilidad anormal de la membrana celular tumoral 
(HIGASI 1970). Este hecho podria explicar la captaciôn 
de galio en las lesiones inflamatorias.
b. Proceso metabôlico activo y no simple difusiôn a tra- 
vés de la membrana celular, ya que el depôsito se reali­
ze fundamentalmente en las células tumorales viables 
(HAYES 197 0). Sin embargo, estas diferencias pueden deber 
se a disminuciôn del flujo sanguîneo en los lugares de f^ 
brosis y necrosis.
c. Es conocido que el galio se une a ciertas proteînas sé­
ricas (HARTMAN 1968, ANDO 1970), especialmente a la tran£ 
ferrina del suero y el hecho de que este material no re- 
vierta a la circulaciôn desde el tumor, sugiere que esté 
unido mâs fuertemente a algûn agente tumoral que'a la 
transferrina circulante. Este agente puede ser el mismo 
al cual se une el galio en el hîgado u otros tejidos nor­
males; si es el mismo se encontrarîa en mucha mayor canti 
dad en el tumor, aunque la afinidad por el tejido neoplâ- 
sico hace creer a algunos autores (EDWARDS 197 0) que sea 
una entidad diferente. Una teorîa igualmente plausible
es que la disminuciôn relativa dél depôsito del galio en 
el hîgado, bazo y esqueleto de pacientes con tumores de 
gran tamaho es debida a la deplecciôn del agente al que 
se une el galio en los ôrganos normales, que podrîa de­
ber se a su concentraciôn en el tumor.
20
d. Puede tener relaciôn el depôsito del galio con la dismi­
nuciôn del pH (WINCHELL 1970, HAYES 1973). En los liqui- 
dos y tejidos peritumorales existe una acidosis lâctica 
local por disminuciôn de la glicolisis aerobia; al dism^ 
nuir el pH aumentaria la disociaciôn galio - citrato, de 
positândose el galio iônico en el interior de las célu­
las tumorales (HAYES 1969).
e. La disminuciôn de la glicolisis aerobia comprobada en a^ 
gunos tumores puede reflejar deficiencies de enzimas del 
grupo "hem" dentro del tumor (citocromos, etc.) y la aeu 
mulaciôn de metales y hematoporfirinas pueden représen­
ter intentes de sintesis de dichas enzimas (FIGGE 1948).
f. Algunos autores como LAMERTON y BICHEL (1972) piensan 
que el aumento del depôsito del galio en los tumores es 
debido a la existencia de mayor cantidad de DNA, al exi£ 
tir una proliferaciôn celular ("cell density"). De esta 
forma en las neoplasias la relaciôn DNA/gr de tumor esta 
ria aumentada con respecto al tejido normal.
g. Otra teorîa es la presentada por ANGHILERI (19710 quien 
cree que el depôsito de Ga se realiza por reemplazo 
quîmico del calcio de su forma insoluble.
Clînicamente el depôsito del galio no es especîfico y 
tanto el tumor primitivo como las metâstasis pueden presenter ca£ 
taciôn positiva. La distribuciôn de la actividad puede varier den 
tro del mismo tumor y en las diversas localizaciones tumorales 
del mismo paciente, asî como en enfermos distintos. Tambiên se 
han encontrado depôsitos anormales en enfermedades infecciosas y 
no malignas, aunque generalmente de menor cuantîa que en los pro- 
cesos neoplâsicos.
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673.1.4, Métabolisme del citrato de Ga,
La curva de eliminaciôn sanguînea del ^^Ga consecutiva 
a la inyecciôn intravenosa es compleja, pero puede descomponerse 
sobre un papel semilogaritmico en très lîneas rectas con tiempos 
medios de 5 - 10 minutos, 2 horas y 48 horas respectivamente 
(FOGH 1972), Otros autores utilizando procedimientos de câlculo 
diferentes han obtenido un tiempo medio de eliminaciôn sanguînea 
de 12 horas (ITO 1971, NELSON 1972) o de 1,6 dîas (MARTINEZ MOR^ 
LLO 1972), A las 48 y 72 horas después de la inyecciôn permanece 
en la sangre el 5 % y el 2 %, respectivamente, de la dosis admi- 
nistrada. Durante los très primeros dîas, alrededor del 15 % de 
la dosis es excretada con la orina y aproximadamente el 10 % con 
las heces. La concentraciôn en la saliva y en la leche es idént^ 
ca a la concentraciôn plasmâtica, presentando unos valores -expre 
sados como % de la dosis/litro- de 2,9 a las 24 horas, 1,6 a las 
48 horas y 1,1 a las 72 horas (VAIDYA 1970, FOGH 1972, MARTINEZ 
MORILLO 1972, MANFREDI 1973). La retenciôn corporal es del 75 % 
a los 2 dîas (VAIDYA 1970) y del 65 % a los 7 dîas (EDWARDS 1970)
Los estudios crômatogrâficos y electroforéticos del 
Plasma de pacientes o de plasma incubado "in vitro" con ^^Ga han 
demostrado que este material se encuentra unido a las proteînas 
plasmâticas, principalmente a la transferrina y en una proporciôn 
menor a la fracciôn macromolecular. En los estudios "in vitro" se 
ha comprobado que la cantidad de proteînas unidas al galio no es 
mayor del 30 % (FOGH 1972, HAUBOLD 1973).
Se ha estudiado en experimentaciôn animal el efecto de 
un métal, el escandio, sobre el aclaramiento del Ga de los te^i 
dos blandos (distintos al rihôn), comprobândose que este material 
produce un incremento dramâtico en la excrecciôn del isôtopo a 
las pocas horas de su administraciôn (HAYES 1970 1971). El "clea- 
rence" efectivo del ^^Ga de los tejidos no tumorales, que es
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aproximadamente de 24 horas se reduce a 4 horas. El mecanismo de
acciôn es similar al efecto de portador producido por el galio es
table; sin embargo a diferencia del galio estable, el escandio no
67afecta la concentraciôn del Ga por el tejido tumoral. Este hallaz^ 
go tiene su principal interês en la posibilidad de disponer de un 
método para aumentar la relaciôn tumor/tejido no tumoral y el uso 
potencial de nûclidos del galio de tiempo de desintegraciôn mâs 
corto, como ^^Ga y ^^Ga, El escandio mantiene su efecto sobre la 
distribuciôn tisular del galio incluso cuando es administrado dos 
horas antes que éste. La dosis ôptima de escandio en la rata se en 
cuentra entre 0,50 - 0,75 mg Sc/kg; con dosis mâs bajas los efec­
to s fueron mucho menos marcados y con dosis superiores no se encon 
trô ninguna ventaja. A los niveles de 0,5 mg Sc/kg no es tôxico en 
animales; la toxicidad en el hombre es actualmente desconocida.
Se piensa que el efecto de este material sobre la distr^
buciôn tisular del radionüclido estâ producido por su competiciôn
67con los lugares de uniôn del Ga a las proteînas plasmâticas 
(FORD-HUTCHINSON 1971, BROWN 1972). El ^^Ga plasmâtico en presen­
cia del escandio es transformado en un estado inorgânico o en un 
complejo proteîna - galio con una constante de estabilidad mâs dé- 
bil. En esta forma los rihones son capaces de excretar el ^^Ga mu 
cho mâs râpidamente, El tejido tumoral es capaz de competir con el 
proceso excretorio renal, mientras que los tejidos blandos no 
(HAYES 1973).
La diferencia de comportamiento del escandio sobre la 
captaciôn de Ga por el tejido normal y el tumoral, es lo que ha 
sugerido que pueda existir un agente ûnico y de firme uniôn loca- 
lizado en el tejido neoplâsico. En caso de encontrarse, en el te­
jido normal estarîa en una concentraciôn mucho menor que en el tu 
mor (BROWN 1972).
En cuanto al metabolismo del ^^Ga en cultivos de células
de mamîferos se han evidenciado los siguientes hechos (DALRYMPLE
1971):
67a. Aunque el principal responsable de la entrada del Ga 
en el interior de la cêlula parece ser un proceso de di­
fusiôn pasiva, se cree que una porciôn de la captaciôn 
requiere un proceso de difusiôn activa (gasto de energia)
67b. Una vez en el interior de la cêlula el Ga se encuentra 
libre, excepto una parte que estâ estrechamente unida a 
las proteînas celulares. Este dato de la fuerte uniôn a 
las proteînas es el primariamente responsable de las 
imâgenes gammagrâficas que aparecen varios dîas después 
de la administraciôn del material.
67c. El Ga estâ ligado a las proteînas celulares en forma 
iônica, no por enlaces covalentes. Tampoco se une por 
enlaces covalentes al DNA y RNA intracelulares.
d. La concentraciôn de ^^Ga es igual en el nûcleo y en el 
citoplasma. La membrana celular contiene una cantidad 
muy baja de radiogalio.
3.2. Estudios expérimentales. '
Con objeto de conocer la distribuciôn del ^^Gâ en el in­
terior del organisme se han realizado diverses estudios expérimen­
tales, que podemos clasificar en:
- Estudio en animales control.
- Estudio en animales portadores de un tumor experimental.
3.2.1. Animales control.
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3.2.1.1. Distribuciôn macroscôpica.
Diverses autores han estudiado la distribuciôn normal 
del citrato de Ga libre de portador en animales de experimen­
taciôn (generalmente ratas y ratones), observando un depôsitb de 
este material fundamentalmente en hîgado, bazo, rihôn y médula ôsea. 
Nuestro experimento en ratas blancas y ratones grises, que expondre 
mos en el capîtulo de resultados, coincide con lo encontrado en la 
literatura.
La localizaciôn es mâs intensa en la pulpa roja del bazo; 
en el hîgado, el galio se encuentra en los hepatocitos y en las cê- 
lulas de Kupffer, con mayor concentraciôn en estas ûltimas. En las 
primeras 24 horas existe depôsito en los tubos contorneados de la 
zona mâs externa del côrtex renal (MANFREDI 1973, GLAUBITT 1972, 
SWARTZENDRUBER 1971).
3.2.1.2. Distribuciôn subcelular.
Conforme se ha demostrado, el hîgado es un ôrgano que acu
67 .mula el citrato de Ga en una cantidad relativamente alta; asî
pues, las células hepâticas pueden utilizarse como modelo para estu
diar la distribuciôn intracelular del galio.
HAUBOLD y AUBERT (1973) han estudiado por ultracentrifuga 
ciôn diferencial la distribuciôn subcelular del ^^Ga en el hîgado 
de las ratas, observando que la mayorîa del radiogalio se encuentra 
en los lisosomas, identificados por su actividad fosfatasa âcida y 
yS-glucoronidasa y por observaciôn al microscopio electrônico. Igual^  
mente demostraron que el depôsito en las mitocondrias y en los mi- 
crosomas es negligible.
3.2.1.3. Biologîa del ratôn C^H/he/M.
Hemos utilizado para nuestro estudio ratones C^H/he/M
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(ratôn gris) debido a la facilidad de trabajo que ofrece esta raza; 
por ello consideramos conveniente comentar brevemente la biologîa 
de dicho roedor. Este animal es portador de un adenocarcinoma mama 
rio espontâneo, siendo BITTNER en 1944 quien establece el carâcter 
vîrico del "factor lâcteo" como agente transmisor de este tipo de 
tumor, DMOCHOWSKI a partir de 1951 estudia la ultraestructura del 
tumor, definiendo el carâcter de las partîculas vîricas que presen 
tan las células tumorales. A partir de esta fecha han aparecido di^  
versas publicaciones sobre la morfogénesis de las partîculas vîri­
cas del "factor lâcteo de BITTNER" y del tumor mamario de la rato- 
na CgH/he producido por la interacciôn de dicho factor con facto- 
res hormonales en un animal susceptible (LAFARGUES 1959, WELLINS 
1960 1966, PITELKA 1960, SANZ ESPONERA 1965 1970). Nuestros expé­
rimentes han sido realizados antes de la apariciôn del tumor de 
BITTNER.
La estirpe C^H/he fué obtenida por BAGG en 1920 (albino 
BAGG X DBA) de una hembra con tumor a la que cruzô con uno de sus 
propios hijos; de aquî se ha reproducido en consanguinidad por 
cruces entre hermanos ("inbreeding"). Pasô donada a ANDERVONT en 
1930, quien la cediô a HESTON en 1941 y éste al Jackson Laborâto- 
rie en 1947, de donde pasô posteriormente al Centro de Selecciôn 
de Animales de Laboratorio de Francia de Giff-sur-Ivette. Este 
Centro tuvo sérias dificultades para mantener la lînea, perdién- 
dola a mediados de 1964 e importando del Jackson Laboratorie nue­
vos reproductores en ese mismo aho.
El registro de esta raza por el Centro Europeo de Ams­
terdam se realizô en 1951, procediendo de la lînea que HESTON 
llevaba mantenida en aquella época durante diez ahos en el Natio­
nal Cancer Institute de Bethesda (USA). En 1963, ante la necesidad 
para la investigaciôn espahola de poseer razas seleccionadas,
CARDA APARICI como miembro espahol del Comité Internacional de
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Animales de Laboratorio, logra a través de este organisme la ce- 
si6n de varias razas de ratones homozigôticos para la Secciôn de 
Patologia Comparada del Consejo Superior de Investigaciones Cien- 
tîficas. Se reciben estas estirpes del Centro de Animales de Labo 
ratorio de Francia.
Los estudios sobre biopatologîa de la lînea C^H/he/M 
(Madrid) en nuestro paîs han sido realizados por CARDA APARICI 
y colaboradores (1967), siendo este material el utilizado por no­
sotros, generalmente cedido por PEREZ CUADRADO del Instituto Na- 
cional de Oncologîa. Se han estudiado desde su nacimiento 125 ra­
tones (100 hembras y 25 machos), distribuîdos de la siguiente for 
ma: 50 hembras se cruzaron en consanguinidad con 25 machos, y 50 
hembras se mantienen vîrgenes como control. Los hallazgos encon­
trados en esta cepa han sido los siguientes;
a. Al comparar los indices reproductives de esta estirpe 
con la Swiss (GARCIA PARTIDA 1965) se observa la pobreza 
procréativa de esta cepa, dando 3,4 6 partes por hembra y 
5,1 crîas por camada (6 y 9 en Swiss, respectivamente). 
Estes dates son altamente expresivos, ya que vienen a 
significar 17,6 crîas por hembra, frente a 53,8 del Swiss, 
como cifras médias, que representan un 3 2,7 % del nûmero 
medio de ratones por hembra Swiss.
b. El nûmero de partes es escaso: solo un 4 6 % de hembras 
alcanzan un cuarto parte, siendo el quinte y sexto prac- 
ticamente despreciables. Este hecho nos muestra el breve 
perîodo reproductor y la escasa producciôn de esta cepa, 
lo que hace que su mantenimiento sea difîcil.
c. El porcentaje de tumores presentados en estas ratonas 
fué del 84 % para hembras reproductoras y 48 % para hem-
. bras vîrgenes. Estas cifras no concuerdan con las de
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otros autores, que presentan una mayor incidencia tumoral.
d. La preseutaciôn tumoral es mâs precoz en las hembras ma­
drés, de las que un 83 % hacen sus neoplasias entre los 
ocho y trece meses de edad, mientras en las vîrgenes se 
retrasan hasta los quince meses las primeras neoplasias
y a los veitiocho en el ûltimo caso. Estos hechos inducen 
a pensar en la trascendencia de la posible acciôn hormonal, 
que directa o indirectamente pudiera m.anifestarse en el de 
sarrollo de este tipo de neoplasia.
e. Tanto en las hembras madres como en las hembras vîrgenes, 
la muerte sobreviene en la mayoria de los casos a los dos 
meses de la apariciôn del tumor.
f. La localizaciôn topografica tumoral fue similar en los 
cuatro grupos mamarios.
g. Cuatro de las hembras acopladas, de las seis que no pre- 
sentaron ningun tipo de tumor (fueron ocho las que no tu 
vieron tumor mamario), eran hermanas de otras que lo tu- 
vieron, cruzadas con el mismo macho, tambien hermano de 
ellas, y mantenidas en identicas condiciones. Esto indu­
ce a pensar que en el desarrollo biologico del tumor ma­
mario del raton, ademâs de los ya conocidos factores ge- 
neticos (de estirpe) , hormonal (sexual) y el lacteo *(vî- 
rico tipo Bittner), influya posiblemente un cuarto factor 
individual de naturaleza desconocida. No parecen existir 
razones ecolôgicas capaces de influir en la no presenta- 
ciôn de estos tumores, ya que esta demostrado que no hay 
diferencia en la incidencia ni en el desarrollo de tumo­
res mamarios en ratôn C^H/he mantenidos en regimen conven 
cional o en sistema "germ-free".
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h. Los timorés espontâneos de los ratones C^H/he/M pertene- 
cientes al gran grupo de las neoplasias espontâneas de 
la ratona, para los que LIVINGOOD en 1896 intuyera un 
origen mamario, son adenocarcinomas originados a partir 
de las células epiteliales de revestimiento de los "aci­
ni" glandulares de la mama. Histolôgicamente se observa 
un 61 % de formas diferenciadas, 15,3 % indiferenciadas 
y 23,7 de formas intermedias. El 11,3 % de los tumores 
dieron metâstasis, siempre de localizaciôn pulmonar, pre- 
sentando una estructura glandular, independientemente de 
que el tumor de origen fuera una forma diferenciada, in­
dif erenciada o intermedia. Los cuerpos de inclusiôn en 
el protoplasma celular, cuya naturaleza vîrica es admiti^ 
da generalmente, fueron identificados en todos los casos.
3.2.2. Animales portadores de un tumor experimental.
3.2.2.1. Distribuciôn macroscôpica.
Los animales utilizados han sido ratas, ratones y cone- 
jos con diferentes tipos de tumores expérimentales (tumor de Erlich, 
neoplasma transplantable de la rata, sarcoma de células gigantes, 
linfoma timico, linfosarcoma, carcinosarcoma, tumor mamario espon- 
tâneo del ratôn, etc.) (EDWARDS 1970/ HAYES 1970 1973, ITO 1971, 
HIGASI 1971). En todos ellos se ha observado un actmulo del radio- 
galio en el interior del tumor, que ha sido distinto de un tipo a 
otro, e incluso en tumores de idênticas caracteristicas. Asimismo, 
aunque en menor cuantîa, el citrato de galio aparece depositado 
en los huesos, dientes, glândulas salivales, timo, hîgado, rihones 
y mucosa gâstrica e intestinal; sin embargo fuê minima la radiacti^ 
vidad encontrada en cerebro, médula espinal, corazôn, pulmôn, su- 
prarrenales, piel y.mûsculo.
3.2.2.2. Distribuciôn subcelular.
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Los estudios de microautorradiografîa y de ultracentri- 
fugaciôn realizados en animales de experimentaciôn han mostrado 
que la localizaciôn del ^^Ga es intracelular, fundamentalmente 
en el citoplasma (HAYES 197 0). SWARTZENDRUBER y colaboradores en 
1970 y 1971 estudiaron la distribuciôn subcelular del radiogalio, 
encontrando el 61 % de la actividad en los lisosomas y solamente 
el 8 % en el nûcleo. DECKNER y asociados (1971) encontraron la s^ 
guiente distribuciôn en las células del tumor ascitis de Ehrlich: 
citoplasma 61 %, microsomas 18 %, nûcleo 9 %, mitocondrias 5 %, 
ribosomas 5 % y lisosomas 2 %.
Por métodos de ultracentrifugaciôn diferencial han po- 
dido aislarse los grânulos a los que se une el galio (BROWN 1972). 
Estos grânulos son comunes a diferentes tipos de tumores y han si­
do identificados como lisosomas, enzimâticamente (por su contenido 
en fosfatasa âcida y N-acetil-yS-D-glucosaminidasa) y morfolôgica- 
mente por autorradiografîa con microscopio electrônico.
ITO y colaboradores (1971) han presentado sus conclusio 
nés sobre la distribuciôn subcelular del citrato de ^'Ga en el h^ 
gado y en el carcinoma VX-2 del conejo, estudiadas por ultracen­
trifugaciôn. La fracciôn soluble dêl hîgado contenîa el 15,2 % de 
la radiactividad del homogenizado, mientras que la fracciôn solu­
ble del tumor VX-2 tenîa el 33,2 %. La actividad de la fracciôn 
nuclear era 30,6 % en el hîgado y 33,4 % en el tumor. La radiacti 
vidad mitocondrial fué del 54,2 % en las células hepâticas y del
22,9 % en las tumorales. Para las fracciones microsomales las ac- 
tividades fueron 32,2 % en las células hepâticas y 22,2 % en las 
células del carcinoma VX-2.
3.2.2.3. Tumores expérimentales en el ratôn C^H/he/M.
Nosotros hemos estudiado la distribuciôn macroscôpica 
del ^^Ga en ratones C^H/he/M. Estos animales (hembras) fueron
inoculados intraperitonealmente con una suspensiôn de células neo 
plâsicas humanas en suero salino, recogidas de un liquide ascîti- 
co procedente de una enferma portadora de un adenocarcinoma de 
cuello uterino. Aparecieron diversas tumoraciones en algunos ani­
males (en mama, hîgado, ovario, etc.) y se trasplantô subcutânea- 
mente un tumor de mama y un tumor hepâtico a hermanas singênicas, 
obteniendo dos lîneas tumorales Ca M y Ca H, procédantes del tu­
mor mamario y hepâtico respectiyamente. El mantenimiento de las 
lîneas se lleva a cabo mediante trasplantes subcutâneos de 2 mm 
de cada tumor a intervalos de 20 - 35 dîas, segûn las lîneas, en 
hembras singênicas (FEREZ CUADRADO 1969).
Antes de la clasificacion definitiva de estas lîneas 
como formadas por tumores inducidos o espontâneos, ha de complé­
ter se primero su estudio histopatolôgico, asî como su ultraestruc 
tura y constitucién antigénica. En cuanto a la posibilidad remota 
de que hayan sido tumores inducidos, solamente tenemos el hecho 
de que todos los animales recibieron material canceroso humano y 
que los tumores aparecieron en el plazo de dos meses, ninguno an 
tes o después. Sin embargo es mâs logico considérer dichos tumores 
como espontâneos, mientras no se demuestre lo contrario, ya que al 
ser vîrgenes las ratonas originarias en las que se inoculé el tu­
mor y sabiendo segûn los trabajos de CARDA APARICI (1967) que es­
tas hembras presentan espontâneamente este tipo de neoplasias en­
tre los meses 15 y 28, edad que tenîan cuando aparecieron los mi£ 
mos, es mâs probable no considerarlos como tumores inducidos (PE­
REZ CUADRADO 197 0).
La "toma" en aquellos animales incapaces de rechazar el 
trasplante (2 mm de tumor viable) se présenta al cabo de dos sema 
nas aproximadamente, como una tumoraciôn activa que mide 0,5 cm 
de diâmetro y progresa invariablemente hasta alcanzar los 2 - 3 cm 
e incluso 5 cm, de quince a treinta dîas mâs tarde.
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La masa neoplâsica, de tamaho variable, estâ con frecuen
cia seudolobulada y a veces ulcerada. La evoluciôn clînica esponta
nea es siempre fatal en 35 - 60 dîas,.con un cuadro de caquexia 
progresiva y adinamia. El tumor invade el peritoneo parietal adya- 
cente en la mayorîa de los casos y se han observado metâstasis en 
pulmôn e hîgado en un 5 % de las autopsias.
La exéresis quirûrgica parcial, incluso de un 80 % del
tumor, no sôlo no interfiere con el crecimiento del mismo, sino
que le exacerba y précipita la muerte de estos animales dentro de 
un cuadro clînico mâs grave. Si por el contrario, la resecciôn es 
Compléta, todos los animales mejoran clînicamente, al menos duran 
te unos dîas; en estos casos la evoluciôn ulterior présenta unas 
veces récidivas y otras curaciones aparentes en todas las lîneas.
El primer hecho encontrado reiteredamente al practicar 
el trasplante de tejido neoplâsico en animales singénicos tiene 
dos aspectos igualmente interesantes: uno, la aceptaciôn o toma 
del tumor entre el 60 al 91 % de los animales y otro, el rechazo 
del tejido trasplantado en el resto de los ratones, Teniendo los 
animales una carga genêtica idêntica, se atribuye el rechazo a 
la efectividad de las células inmuhocompetentes frente a los an- 
tîgenos câncer-especîficos, cuya existencia en tumores experimen 
taies se admite universalmente. Las tomas del tumor, por el con­
trario, revelarîan el fracaso de dichas células.
Sin embargo se ha observado (FEREZ CUADRADO 1970)', que 
a partir de una incidencia variable en el porcentaje de tomas del 
primer trasplante de unas lîneas a otras, existe un hecho comûn 
a todas ellas. Este hecho es, que la repeticiôn sucesiva de ino­
cules tumorales a los animales que previamente habîan rechazado 
un determinado numéro de trasplantes tumorales (de una misma llnea) 
conduce a una depresiôn de la resistencia inmunolôgica del huesped 
frente al tumor, llegândose a conseguir finalmente tomas en el 
100 % de los casos en todas las lîneas.
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De todo cuanto antecede se infieren los postulados si-
guientes:
a. Los animales de experimentaciôn ofrecen una resistencia 
inmunolôgica natural frente a la toma de trasplantes de 
tejido neoplâsico.
b. Dicha resistencia, variable de unas lîneas expérimentales 
a otras, puede ser sobrepasada en el 100 % de los casos 
mediante el empleo de trasplantes singénicos sucesivos.
c. En los trasplantes de tejido neoplâsico (sistema singé- 
nico) y en contraste con los tejidos no cancerosos, no
se ha observado el llamado "fenômeno de segundo injerto".
Sea cual fuere el origen de estas lîneas -inducido o e^ 
pontâneo- es évidente que el depôsito del radiogalio es diferente 
de una a otra, como veremos en el capîtulo de resultados. Asimis­
mo es también distinta la biopatologîa de los animales portadores 
de Ca M o de Ca H. Tampoco se parecen al tumor de Bittner ya que 
no existe antigenicidad cruzada de trasplante, mientras que en tu 
mores inducidos por virus si la hay.
3.2.2.4. Biopatologîa del ratôn C^H/he/M portador de un tumor Ca M.
Hemos podido evidenciar los siguientes hallazgos:
a. Ulceraciôn frecuente del tumor a partir de los veinte dîas
b. Tumor necrosado centralmente.
c. Esplenomegalia.
d. La caquexia aparece antes que en la lînea Ca H y el "exi- 
tus letalis" es mâs precoz.
e. El tumor invade el peritoneo parietal adyacente en el 
90 % de los casos.
f. El crecimiento tumoral es mâs lento que el del Ca H.
g. Las récidivas tras la exéresis quirûrgica total son al- 
rededor del > %.
h. Si después de la extirpacién quirûrgica compléta de la 
masa tumoral se realiza un segundo inôculo de su propio 
tumor, el 73 % de los animales consigne rechazar su au- 
totrasplante.
i. Macroscôpicamente el tumor aparece como una masa ligera- 
mente resistente a la presiôn, con una zona de necrosis 
central a veces superior al 4 0 %. Al microscopio se ob­
serva un neoplasma epitelial difuso, indiferenciado, 
que infiltra piel y tejidos subyacentes, incluîdo el pe 
ritoneo parietal. Las células neoplâsicas, poligonales, 
bastante uniformes en cuanto a tamaho, forma y caracte­
risticas de tinciôn, crecen en sâbana o formando masas 
nodulares, separadas por un estroma a veces casi inapa- 
rente. Aparecen gran nûmero de células inflamatorias en 
las zonas adyacentes a los focos necrôticos. No sé ob- 
servan cambios ostensibles de las caracteristicas micro^ 
côpicas del neoplasma en los pases sucesivos.
j. En este tipo de tumor no se observan las partîculas vî- 
ricas intracitoplasmâticas (que son caracteristicas y 
tipicas del tumor de Bittner), pero en cambio se visua- 
lizan algunas en el intersticio celular. Este hecho pue 
de considerar a este tumor como espontâneo; ahora bien, 
este hallazgo por si solo no puede ser concluyente, ya 
que la producciôn de taies particules por las células
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neoplâsicas ha sido postulado como posible por algunos 
investigadores.
3.2.2.5. Biopatologîa del ratôn C^H/he/M portador de un tumor Ca H.
Las conclusiones obtenidas se enumeran a continuaciôn:
a. Escasa ulceraciôn del tumor.
b. Tumor generalmente sin necrosis central.
c. Bazo de tamaho normal.
d. La caquexia es de apariciôn mâs tardîa que en la llnea
Ca M.
e. El tumor invade el peritoneo parietal subyacente en el 
60 % de los casos.
f. El crecimiento tumoral es mâs râpido que el del Ca M.
g. Las récidivas tras la exéresis quirûrgica compléta son 
del orden del 46 %.
h. Si después de la extirpaciôn quirûrgica total de la masa
tumoral se realiza un segundo inôculo subcutâneo de su
propio tumor, el 10 % solamente logra rechazar su auto- 
trasplante.
i. A excepciôn del hepatoma originario son tumores de con- 
sistencia encefaloide, muy vascularizados y con algunas 
zonas hemorrâgicas. El neoplasma original muestra un 
crecimiento anaplâsico, que sustituye casi por completo 
al parénquima hepâtico, del que solamente se pueden
identificar algunas cadenas celulares muy alteradas en 
el centre y en la periferia del tumor. Tras el primer 
pase se observa un crecimiento epitelial con estructu- 
ras seudoglandulares y un estroma muy vascularizado.
En generaciones posteriores el tumor evidencia una for 
ma de crecimiento semejante a la del hepatoma espontâ­
neo en ratones C^H/he; se observan cordones celulares 
que recuerdan a los cordones hepâticos, alternando con 
espacios vasculares semejantes a los sinusoides del h^ 
gado. Este tipo de diferenciaciôn se acompaha en los 
pases siguientes de un crecimiento de tipo glandular.
j. En los tumores de esta lînea no se han observado parti 
culas vîricas.
3.3. Estudios clînicos.
3.3.1. Personas control.
Es indispensable conocer la distribuciôn normal del 
citrato de ^^Ga en el organisme humano para poder interpretar 
correctaraente las imâgenes gammagrâficas. Se han realizado di­
ferentes estudios en personas libres de enfermedad (SMALL 1971, 
EDWARDS 1972, LARSON 1973), encontrândose los siguientes hallaz^ 
gos:
a, Cabeza y cuello.
A nivel de la regiôn bucal aparece un discrete depôsi­
to, que es simétrico y que no estâ determinado si per- 
tenece a hueso o a tejidos blandos. Igualmente suele 
aparecer una ligera captaciôn en la porciôn posterior 
de la calota craneal (por su mayor contenido en médula 
ôsea). Las glândulas salivales se visualizan frecuente 
mente, sin que sea necesario que lo hagan bilateralmente.
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como séria de esperar. Ocasionalmente aparecen las glân 
dulas lagrimales. En las vertebras cervicales y alguna 
vez en la cara anterior del cuello puede evidenciarse 
un pequeho acûmulo de la actividad. En todos los casos 
la cantidad de radiactividad es baja y no interfiere 
con las zonas de depôsito patolôgico.
b. Tôrax. .
Pequeho depôsito en costillas y escâpulas (en las gam- 
magraflas en proyecciôn posteroanterior). El esternôn 
es el lugar de mayor dificultad, ya que normalmente 
présenta una captaciôn alta; por tanto en muchas ocasio 
nés para estudiar la regiôn mediastlnica, serâ necesa­
rio realizar la exploraciôn en proyecciôn lateral. En 
los hombros, a veces, suele verse un pequeho acûmulo 
del radiogalio, que es simétrico y no interfiere en la 
interpretaciôn de la gammagrafla.
A nivel de las glândulas mamarias femeninas puede apa­
recer. un ligero depôsito, que se hace mâs intenso cuan 
do se encuentran bajo el estlmulo fisiolôgico de la me 
narquia, ciclo estrogénico, progestâgenos y en el emba 
razo y postparto (FOGH 1971, LARSON 1971). Los estudios 
de HAYES y EDWARDS (197 3) en hamsters a término de emba 
razo muestran que las glândulas mamarias tienen, aprox_i 
madamente, una concentraciôn de ^^Ga cinco veces mâs a^ 
ta que la de otros tejidos y veinte veces mayor que la 
de las mamas de animales no prehados. Los altos niveles 
de actividad que prsentan las glândulas mamarias de los 
hamsters prehados y de las mujeres en el postparto, po-
drlan estar en relaciôn con la ya mencionada asociaciôn 
6 7del Ga con los lisosomas, ya que los niveles de enzi- 
mas lisosômicas se han encontrado elevados en animales
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embarazados y en perîodo de lactaciôn, asî como en los 
procesos de involuciôn de la mama (GREENBAUM 1954, HEL- 
MINEN 1968). HOFFER y colaboradores en 1977 han demos­
trado que el ^^Ga se une a la lactoferrina con mayor 
avidez que a la transferrina, lo que podrîa explicar el 
aumento del depôsito de actividad a nivel de las mamas, 
ya que esta proteîna se encuentra en altas concentracio 
nés en la leche y en los calostros.
c. Abdomen.
La porciôn superior del abdomen es la que présenta mayo 
res problemas, ya que aparece una alta captaciôn del ra 
diofârmaco en hîgado y bazo. En la proyecciôn posteroan 
terior se hace visible un depôsito en columna lumbar y 
sacro. En la exploraciôn anteroposterior pueden visuali 
zarse las espinas ilîacas anterosuperiores, La excrecciôn 
del material radiactivo por intestino y rihôn pueden oca- 
sionar dificultades en la interpretaciôn, fundamentalmen­
te a las 24 y 48 horas; hasta ahora se habîa aconsejado 
el uso de laxantes y enemas para disminuir la actividad 
intestinal, pero ültimamente (ZEMAN y RYERSON 1977) se 
ha comunicado el escaso valor de estas preparaciones, 
aconsejândose repetir la exploraciôn en fechas mâs tardîas
d. Extremidades.
67La concentraciôn de Ga es normalmente mâs alta en las 
epîfisis de los huesos largos, apareciendo fundamental­
mente en codos y rodillas. Es mucho mâs intensa en los 
nihos en perîodo de crecimiento ôseo.
La variaciôn en la distribuciôn del radiofârmaco de una 
persona a otra y las diferentes concentraciones dentro de un
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ôrgano son datos que debemos considerar en el momento de interpre 
tar el estudio. Asî se ha visto que en el rihôn, la corteza mues­
tra un mayor depôsito de radiogalio que la médula y que dentro 
del côrtex renal la mayorîa de la actividad se localiza en los tu 
bos contorneados (CLOUTIER 1971). La mayor parte de la radiactiyi 
dad existante en hîgado, bazo y médula ôsea se encuentra en los 
macrôfagos y en los histiocitos.
3.3.2. Personas portadoras de enfermedad maligna.
A partir de la publicaciôn inicial de EDWARDS y HAYES
en 1969 han aparecido diversos trabajos en los que se recoge la
fi 7experiencia de la utilizaciôn del citrato de Ga en el diagnÔ£ 
tico de las enfermedades malignas (ver bibliografîa. adjunta). 
Sumarizando los resultados hallados en diversas instituciones y 
considerando como negativas las gammagrafîas dudosas, se ha en­
contrado un 68 % de positividades en conjunto. En los linfomas 
malignos el indice de positividad es de 74 %; en el câncer de 
pulmôn 85 % y en el câncer de mama 57 %,
Un hecho sehalado por distintos autores y comprobado 
en nuestra serie es la demostraciôn de metâstasis clînicamente 
insospechadas, en las que la radiografîa convencional era nega­
tive o no concluyente (HAYES 1970, ARNAIZ BUENO 1972, FOGH 1972, 
HIGASI 1972, KRAMER 1973).
En comparaciôn con otros tumores de la misma histolo-
gîa hemos encontrado un menor depôsito del material radiactivo
en los pacientes que estaban, o habîan estado, sometidos a tra-
tamiento radioterâpico o quimioterâpico en el momento de la rea
lizaciôn del estudio. Esta observaciôn, también comprobada por
otros autores, nos hace pensar que la exploraciôn con citrato 
6 7de Ga es un indice de viabilidad de las células tumorales, lo 
que puede ser de utilidad prâctica para el control postoperatorio
39
de las enfermedades neoplâsicas. Igualmente y apoyando esta teorîa 
se ha visto un depôsito del radiogalio considerablemente menor en 
los lugares de necrosis y fibrosis (EDWARDS 197 0).
La distribuciôn morfolôgica y retenciôn corporal de la 
actividad en pacientes con tumoraciones malignas ha sido estudia- 
da por NELSON y colaboradores (1971, 1972).
3.3.3. Personas portadoras de enfermedad benigna.
Se ha encontrado depôsito anormal del radiogalio en per 
sonas portadoras de diferentes procesos infecciosos y no malignos, 
como inflamaciones inespecificas del pulmôn, tuberculosis pulmonar, 
sarcoidosis, neurnonitis, pleuritis, infarto pulmonar, fibrosis pul­
monar, absceso de pulmôn, absceso de mama, ginecomastia, inflama- 
ciôn de glândulas salivales, infarto de miocardio, infarto cerebral, 
colecistitis, etc. (ver bibliografîa adjunta). Igualmente ha sido 
estudiada la captaciôn del Ga en diversos abscesos expérimentales 
(HAYES 1968, ITO 1971, BLAIR 1973, HARVEY 1973) e incluso se ha uti 
lizado el citrato de ^^Ga como marcador de leucocitos para el diag- 
nôstico de los abscesos (BURLESON 1973, 1974). Sin embargo, en es­
tas lesiones benignas el acûmulo es menos frecuente y generalmente 
de menor intensidad que en las malignas, soliendo desaparecer con 
la terapêutica adecuada. Una observaciôn interesante es que el de­
pôsito del citrato de galio es de mucha mayor intensidad en los 
procesos inflamatorios agudos que en los crônicos.
El mecanismo de depôsito del material radiactivo en las 
lesiones benignas no estâ totalmente aclarado en la actualidad, pe 
ro parece tener relaciôn con la presencia de macrôfagos, los cua- 
les poseen abundantes lisosomas; los trabajos previos de SWARTZEN- 
DRUBER y colaboradores en 1971 demostraron la localizaciôn del 
radiogalio en las células fagocîticas de los tejidos linfo-reticu- 
lares.
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Ha sido estudiada por HAUBOLD y AULBERT (1973) la dis­
tribuciôn subcelular del galio en un ganglio linfatico de un pa- 
ciente con sarcoidosis de Boeck, apareciendo la radiactividad lo 
calizada en la fracciôn lisosomal,
3.4. Dosimetria.
Han sido varios los autores (EDWARDS 1969, HAYES 1969,
POPHAM 1970, CLOUTIER 1971, LANGHAMER 1972) y los procedimientos
empleados para el càlculo de la cantidad de radiaciôn recibida
por el cuerpo total y los diferentes ôrganos, después de la adm^
nistraciôn intravenosa de citrato de ^^Ga (LOEVINGER 1968, SNYDER
1969, DILLMAN 1970). Las dosis comunicadas oscilan entre 0,30 -
-  2 -  20,40 rad /mCi (8,10.10 - 10,81.10 mGy/MBq) para el cuerpo
total.
Recientemente, el MIRD (1973) ha publicado los resulta­
dos sobre la dosis absorbida por diferentes tejidos y el cuerpo
fi 7total después de la inyecciôn endovenosa de Ga de alta activi­
dad especîfica, que présentâmes en la Tabla IV. Los calcules de 
dosis se han realizado asumiendo una distribuciôn uniforme de la
actividad en cada ôrgano y en el cuerpo total. La dosis corporal
_ 2
total queda establecida en 0,26 rad /mCi (7,02.10 mGy/MBq).
a, Datos biolôgicos.
La retenciôn corporal del galio ha sido estudiada por 
WATSON y colaboradores (1973) con un contador de cuerpo 
total en 112 pacientes mayores de cuarenta ahos, en los 
que se realizaron 332 medidas a intervalos diferentes 
durante las 410 horas siguientes a la inyecciôn del ra­
dionuclide. La curva de retenciôn puede ser ajustada a 
dos componentes exponenciales: uno corto, con un tiempo 
medio biolôgico de alrededor de 30 horas y otro largo.
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cuyo tiempo medio biolôgico es de 613 horas. El primero 
corresponde al 17 % de la actividad administrada y el 
segundo al 83 %.
b. Estimaciôn de la dosis absorbida.
La dosis recibida por el cuerpo total se calculô utili- 
zando la ecuaciôn bâsica del MIRD y los datos de reten­
ciôn corporal.
Para la determinaciôn de la dosis en los ôrganos espec^ 
ficos, excepto para la médula ôsea y el tracto gastroin 
testinal se empleô la ecuaciôn preconizada por CLOUTIER 
y colaboradores (1973) teniendo en consideraciôn la do­
sis transmitida por los ôrganos vecinos y la que queda 
en el organisme. Para los calcules se usô la concentra­
ciôn de la actividad en los diferentes tejidos, asumien 
do que el 17 % de la actividad abandona el ôrgano con 
un tiempo medio biolôgico de 30 horas y la restante lo 
hace con un tiempo medio biolôgico de 613 horas.
La dosis en el tracto gastrointestinal se calculô asu­
miendo que el 9 % de la actividad encontrada en las he 
ces (NELSON 1972) habia entrado en el intestino. El 
tiempo de permanencia en intestino delgado, porciôn su 
perior de intestino grueso y porciôn inferior de inte£ 
tino grueso se estimô en 4, 13 y 24 horas respectiva- 
mente. La dosis total en el tejido gastrointestinal in 
cluye la dosis proveniente de la actividad del propio 
tejido, la de su contenido y la rémanente del organisme.
LANGHAMER y colaboradores (1972) estiman que es esen- 
cial para calcular correctamente la dosis absorbida, el conoci- 
miento exacte de la distribuciôn de la radiactividad; el asumir
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una distribuciôn homogênea es solamente una aproximaciôn al pro- 
blema. Los resultados por ellos encontrados se expresan en la 
Tabla V, encontrando una dosis corporal total de 0,25 rad /mCi 
(6,75.10*2 mGy/MBq) de ^^Ga.
4. MATERIAL Y METODOS
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4. MATERIAL Y METODOS
4.1. Material.
4.1.1. Radiofârmaco.
Galio-67 libre de portador, conteniendo 1,6 - 2,5 mg/ml 
de citrato sôdico y 0,9 % de alcohol bencîlico como conservador.
La solucion présenta un color rosado debido a la adiciôn de alre­
dedor de 0,002 % de rojo fenol como indicador del pH y tiene me­
nos de 0,5 % de ^^Ga y 0,004 % de ^^Zn. La actividad especîfica 
es de 1 mCi/ml (37 MBq/ml).
4.1.2. Instrumentaciôn.
a. Gammâgrafos dinâmicos o convencionaîes, con un detector 
sôlido de yoduro sôdico activado con talio de 12,5 cm de 
diâmetro y 5 cm de grosor. El espectrômetro ha sido colo 
cado entre 150 - 330 KeV. Los colimadores empleados han 
sido de media energîa y alta sensibilidad y el sistema 
de registre en papel y plaça fotogrâfica.
b. Gammâgrafo dinâmico de cuerpo total. Las caracteristicas
■ bâsicas son idênticas a las descritas para los gammâgrafos
convencionaîes, ahadiéndole un sistema de minificaciôn 
de imagen de hasta 5:1 que permite realizar en una so­
la exploraciôn todo el estudio corporal. El sistema de 
registre se ha realizado sobre papel, plaça fotogrâfi­
ca y pantalla de televisiôn en color o blanco y negro. 
Asimismo dispone de un pequeho ordenador que permite 
manipuler la informaciôn procedente del detector y con 
servarla en una casette digital, que posteriormente 
puede ser reproducida sobre papel, plaça fotogrâfica o 
pantalla de televisiôn.
c. Gammâgrafos estâticos. Hemos utilizado dos tipos de 
gammacâmara tipo Anger:
- Detector sôlido de yoduro sôdico activado con talio 
de 32 cm de diâmetro y 1,25 cm de grosor, con un cam 
po util de visiôn de 25 cm. Espectrômetro situado en 
tre 150 - 330 KeV y colimador de orificios paralelos 
y alta sensibilidad para energias médias. La gammacâ 
mara estâ conexionada a un sistema de cuerpo total,
a un procesador de datos y a un sistema de registre 
secuencial de imâgenes en plaça fotogrâfica. La re- 
cogida de la informaciôn se ha realizado sobre foto 
Polaroid directamente del osciloscopio de la gamma­
câmara y en plaça fotogrâfica a través del sistema 
de registre secuencial.
- Detector sôlido de yoduro sôdico activado con talio 
de 45 cm de diâmetro y 1,25 cm de grosor, con un cam 
po util de visiôn de 4 0 cm. Espectrômetro colocado 
entre 150 - 330 KeV. Colimador de orificios parale­
los y en algunos casos convergente, para energîas • 
médias. La gammacâmara se encuentra conectada a un 
sistema de registre secuencial de imâgenes en plaça
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fotogrâfica. La recogida de la informaciôn se ha 
efectuado sobre foto polaroid directamente del os­
ciloscopio de la gammacâmara y sobre plaça fotogrâ 
fica a través del sistema de registre secuencial.
d. Contador automâtico de muestras gamma con capacidad 
para 300 muestras y très canales independientes con 
sus correspondientes espectrômetros. Detector sôlido 
de yoduro sôdico activado con talio de 5 cm de diâme 
tro y 5 cm de espesor, con un pozo de 1,65 cm de diâ 
métro. Espectrômetros entre 150 - 330 KeV. Recogida 
de datos por teletipo.
e. Balanza analîtica digital, con un alcance de pesada 
de 160 gr, alcance de escala de 100 mg y paso graduai 
de cifras de 0,01 mg.
4.1.3. Estudios expérimentales.
a. Animales control.
Hemos estudiado la distribuciôn corporal del citrato 
6 7de Ga en dos tipos de animales:
- Siete ratas blancas machos, con un peso que oscilaba 
entre 250 - 410 gramos.
- Dieciseis ratones grises machos C^H/he/M, con un pe­
so comprendido entre 28 - 38 gramos.
b. Ratones grises C^H/he/M portadores de un tumor Ca M.
Diez animales, 5 machos y 5 hembras, cuyo peso se en- 
contraba entre 20 y 30 gramos.
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C .  Ratones grises C^H/he/M portadores de un tumor Ca H.
Diez animales, 5 machos y 5 hembras, con un peso va­
riable entre 2 2 - 3 0  gramos.
4.1.4. Estudios clînicos.
El nûmero total de casos estudiado ha sido de 534, 
repartidos de la manera siguiente;
a. Personas control.
Diez individuos, 5 varones y 5 hembras, con edades corn 
prendidas entre los 25 y 46 ahos.
b. Personas portadoras de enfermedad maligna.
Se han estudiado 4 56 pacientes con edades comprendidas 
entre los 3 y 8 0 ahos, de los cuales 318 eran varones 
y 138 hembras. Tenemos comprobaciôn anatomopatolôgica 
en 423. La distribuciôn segûn el tipo de enfermedad 
la hemos realizado segûn la Clasificaciôn de la Uniôn 
Internacional Contra el Câncer (NOiMENCLATURA ILUSTRADA 
DE LOS TUMORES, Springer Verlag, 1969) y se muestra en 
la Tabla VI.
c. Personas portadoras de enfermedad benigna.
Hemos estudiado 68 pacientes con edades que oscilaban 
entre los 17 y 7 0 ahos, siendo 45 varones y 23 hembras. 
Existe comprobaciôn anatomopatôlogica en todos los ca­
sos. La distribuciôn segûn el tipo de enfermedad apare 
ce en la Tabla .VI.
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4.2. Métodos.
4.2.1. Dosis y vîa de administraciôn.
a. Animales de experimentaciôn.
A las ratas blancas se les ha administrado una dosis de 
100 pCi (3,7 MBq) de citrato de ^^Ga por vîa intramuscu 
lar y a los ratones 50 jiiCi (1,85 MBq) por la misma vîa.
b. Personas.
La dosis habituai ha oscilado entre 40 -50 jaCi (1,48 - 
1,85 MBq) por kilogramo de peso, administrada intrave- 
nosamente.
4.2.2. Metodologîa de trabajo en animales de experimentaciôn.
Los animales fueron sacrificados con éter en perîodos 
de tiempo diferentes a la administraciôn del radiofârmaco, osci 
lando entre las 43 - 168 horas para las ratas control, 46 - 333 
horas para los ratones control, 91 - 283 horas en lo ratones 
portadores de un tumor Ca M y 91 - 3 05 horas en los ratones con 
tumor Ca H.
Se tomaron diferentes muestras orgânicas (que apare­
cen en las Tablas de Resultados), que fueron pesadas y contada 
inmediatamente su radiactividad en un detector de centelleo ti­
po "pozo". Los resultados se han expresado como % dosis / ôrgano 
total y % dosis / gramo de ôrgano.
4.2.3. Metodologîa dè trabajo en pacientes.
a. Contrôles.
Se realizaron los siguientes estudios:
- Aclaramiento plasmâtico del citrato de ^^Ga
Extracciôn seriada de 3 ml de sangre heparinizada, de£ 
pues de la inyecciôn intravenosa del radiofârmaco, a 
los siguientes tiempos: 1, 3, 5, 10, 30 minutes, 1, 2, 
3, 4, 24, 48 y 72 horas. Después de separado el plasma 
fuê contada su radiactividad en un detector de cente­
lleo tipo "pozo", llevando estos valores a un papel se 
milogarîtmico.
67- Concentraciôn plasmâtica del citrato de Ga.
Medida de la radiactividad plasmâtica en muestras obte 
nidas los dîas 1, 2 y 3 post-inyecciôn del radiofârma­
co. Los resultados se han expresado en % dosis / litro 
de plasma.
67- Eliminaciôn urinaria del citrato de Ga.
Recogida compléta de orina los dîas 1, 2 y 3 post-in 
yecciôn del radioisôtopo. Los resultados se muestran 
en % de la dosis administrada.
b. Personas portadoras de enfermedad.
6 7Aunque los niveles sanguîneos de Ga son bajos a las 
24 horas de la administraciôn, hemos preferido esperar 
hasta las 48 - 72 horas para la realizaciôn del estu­
dio. Los pacientes no necesitan ninguna preparaciôn e£ 
pecial; sin embargo antes de la exploraciôn de la re­
giôn abdominal es aconsejable el uso de laxantes y ene 
mas no irritantes para eliminar en todo lo que sea
posible la actividad existente en el intestino. En estos 
casos también puede retrasarse el comienzo del estudio a 
96 o mâs horas. En la mayorîa de los casos se ha realiza 
do la exploraciôn en proyecciones diferentes para deter- 
minar la localizaciôn de la lesiôn.
4.2.4. Anâlisis estadîstico.
Los parâmetros numéricbs que se considerân de mayor in- 
terés se han tratado estadîsticamente determinando su valor medio, 
su desviaciôn tîpica, asî como el error tîpico de la media, cons- 
truyéndose un intervalo de confianza de la media del 95 %. Igual­
mente se ha determinado los limites de significaciôn de la distri 
buciôn de Student para comparar las médias entre dos poblaciones. 
El método de câlculo es el siguiente:
a. Media aritmética.
Si considérâmes n datos, , X^, .......  X^
Y  X
-  Xi .+ Xi 4- Xz +  . . . +  Xs ,= i 2%
^  = - aT  = ÂT
Este parâmetro nos da el valor mâs probable o punto de 
acümulaciôn de los datos.
b. Desviaciôn tîpica (D.S.).
. _ p { x ~ x f
* ~ V ■ N - \  = V - i T T r
c. Error tîpico de la media (S.M.).
Los datos anteriores nos dan una medida de la dispersiôn 
de los valores.
d, Construcciôn del intervalo de confianza de la media.
Se busca el valor t de la distribucidn de Student co- 
rrespondlente a (N-1) grades de libertad y un nivel 
de confianza del 95 %. Multiplcando este valor por el 
error tipico de la media se obtiene el parâmetro SEMI 
o amplitud del semiintervalo de confianza. Sumando y 
restando este valor a la media, se hallan los parâme- 
tros EXT. SUP. y EXT. INF. que son los limites que de 
terminan el intervalo de confianza.
e. Limites de significancia de la distribuciôn de Student.
Para ello se calcula el valor t con arreglo a la si- 
guiente fôrmula:
— X 2
A',
Esta cifra llevada a la correspondiente tabla con (N-2) 
grados de libertad nos da los limites de significancia 
de la distribuciôn de Student.
f. Prueba chi-cuadrado.
- Definiciôn.
Una medida de la discrepancia existente entre las fre- 
cuencias observadas y esperadas es suministrada por el 
estadistico r dado por:
A gj 62 1 — 1 ^
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- Ensayos de significaciôn.
En la prâctica, las frecuencias esperadas se calculan de 
acuerdo con una hipôtesis Hq . Si bajo esta hipôtesis el 
valor calculado de es mayor que algûn valor crîtico 
(tal como que es el valor crîtico al nivel de sig-
0^95
nificaciôn de 0,050), se deduce que las frecuencias ob­
servadas difieren significativamente de las esperadas y 
se rechaza Hg al nivel de significaciôn correspondiente. 
En caso contrario, se aceptarâ o al menos no se rechaza- 
râ. Este procedimiento se llama ensayo o prueba de chi- 
cuadrado de la hipôtesis.
- Tablas de contingencia.
Las tablas en las que las frecuencias observadas ocupan 
h filas y k columnas se denominan tablas de clasifica- 
ciôn doble o tablas h x k. Taies tablas se llaman a me- 
nudo tablas de contingencia,
Correspondiendo en cada frecuencia observada en una ta­
bla de contingencia h % k, hay una frecuencia teôrica o 
esperada que se calcula bajo alguna hipôtesis y segün 
las reglas de probabilidad. Estas frecuencias que ocupan 
las casillas de una tabla de contingencia se llaman fre­
cuencias elementales. La frecuencia total de cada fila 
es la llamada frecuencia marginal.
Para estudiar el acuerdo entre las frecuencias observadas 
y esperadas, se calcula el estadîstico:
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donde la suma se extiende a todas las casillas de la 
tabla de contingencia. Esta suma contiene hk termines.
El numéro de grados de libertad v de la distribuciôn 
chi-cuadrado estâ dado para h > 1, k > 1 por:
V = (h-1)(k-1)
si las frecuencias esperadas pueden calcularse sin te 
ner que estimar parâmetros poblacionales con los esta 
disticos muestrales.
- Correcciôn de Yates para la continuidad.
Esta correcciôn consiste en:
x' (corregida) = <l°i ~ ^ '1 + <h ~  ^ '1 - g.| -0.5)^
En general, la correcciôn se hace solamente cuando el 
nûmero de grados de libertad es v = 1 y para muestras 
pequehas donde cada frecuencia esperada se encuentra 
entre 5 y 10.
5. RESULTADOS
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5, RESULTADOS
5.1. Estudios expérimentales.
En cada uno de los apartados siguientes expresaremos los 
resultados como "porcentaje de la dosis administrada por ôrgano to 
tal" y "porcentaje de la dosis administrada por gramo de ôrgano".
5.1.1. Animales control.
a. Ratas blancas machos.
- Porcentaje de la dosis administrada por ôrgano total 
(Tablas VII y VIII).
Hîgado : 7,620 + 1,372
Rihones : 1,624 + 0,262
Bazo : 1,281 + 0,349
Hueso : 0,940 + 0,150
Testicules : 0,906 + 0,175
Tiroides : 0,347 +. 0,077
En el intestine vimos como disminuîa la actividad con­
forme se retrasaba el tiempo de sacrificio de los ani­
males.
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- Porcentaje de la dosis administrada por gramo de ôrgano 
(Tablas IX y X).
Bazo
Hîgado
Hueso
Rinones
Tiroides
Glândulas salivales
2,034 + 0,623 
0,736 + 0,129 
0,721 + 0,042 
0,710 + 0,104 
0,617 + 0,105 
0,591 + 0,013
b. Ratones grises C^H/he/M control.
- Porcentaje de la dosis administrada por ôrgano total 
(Tablas XI y XII).
Hîgado
Rihones
Tiroides
Bazo
Hueso
11,767 + 2,975 
2,274 + 0,733 
1,394 + 0,429 
0,841 + 0,357 
0,704 + 0,168
En el intestine se evidencia un descenso de la activi­
dad conforme se retrasa el tiempo de sacrificio de los 
animales.
Porcentaje de la dosis administrada por gramo de ôrgano 
(Tablas XIII y XIV).
Hîgado 6,959 + 2,091
Hueso 6,704 + 1,395
Bazo 5,999 + 1,887
Tiroides 5,854 + 1,333
Rihones 3,618 + 1,171
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5.1.2. Ratones C^H/he/M portadores de un tumor Ca M.
- Porcentaje de la dosis administrada por ôrgano total 
(Tablas XV y XVI).
Hîgado
Bazo
Rihones
Tiroides
Ovarios y utero
TUMOR
28,700 + 4,449 
8,001 + 1,740 
6,469 + 1,681 
1,315 + 0,290 
0,842 + 0,281 
7,659 + 3,882
En el intestine el porcentaje de actividad disminuye 
en funciôn del tiempo de sacrificio de los animales.
Porcentaje de la dosis administrada por gramo de ôrgano 
(Tablas XVII y XVIII).
Rihones
Hîgado
Bazo
Tiroides
Hueso
TUMOR
19,652 + 4,501 
14,605 + 3,325 
13,000 + 3,571 
12,581 + 3,742 
6,469 + 1,397 
3,872 + 2,348
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5.1.3. Ratones C^H/he/M portadores de un tumor Ca H.
- Porcentaje de la dosis administrada por ôrgano total 
(Tablas XIX y XX).
Hîgado
Bazo
Rihones
Tiroides
Hueso
TUMOR
14,198 + 3,038 
2,526 + 1,043 
2,163 + 0,576 
1,223 + 0,301 
1,087 + 0,148 
1,915 + 0,814
La actividad intestinal disminuye conforme se retrasa 
el tiempo de sacrificio de los animales.
Porcentaje de la dosis administrada por gramo de ôrgano 
(Tablas XXI y XXII).
Hueso ; 11,683 + 1,897
Bazo : 11,433 + 4,912
Hîgado 9,006 + 2,662
Tiroides : 8,682 + 1,785
Rihones : 5,643 + 1,922
TUMOR : 2,191 + 1,778
5,1.4. Comparaciôn de resultados entre ratones C^H/he/M control 
y ratones C^H/he/M portadores de un tumor Ca M.
- Porcentaje de la dosis administrada por ôrgano total 
(Tabla XXIII).
Existe una diferencia estadîsticamente significativa 
del mayor depôsito del citrato de Ga en los siguien 
tes ôrganos del ratôn portador de tumor, conforme in­
dicé la t de Student:
Bazo t = 12,84 P < 0,001
Hîgado t = 10,64 P < 0,001
Rihones t = 7,46 P < 0,001
Pulmones t = 7,07 P < 0,001
Testîculos t = 6,67 P < 0,001
Porcentaje de la dosis administrada por gramo de ôrgano 
(Tabla XXIV).
La diferencia de acumulaciôn estadîsticamente signifi­
cative 'en los ôrganos del ratôn portador de tumor, es 
la siguiente:
Rihones t = 11,03 P < 0,001
Testîculos t = 7,82 P < 0,001
Hîgado t = 6,51 P < 0,001
Bazo t = 5,72 P < 0,001
Tiroides t = 5,47 P < 0,001
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5.1.5. Comparaciôn de resultados entre ratones C^H/he/M control 
y ratones C^H/he/M portadores de un tumor Ca H.
- Porcentaje de la dosis administrada por ôrgano total 
(Tabla XXV).
Los ôrganos del ratôn portador de tumor que presentan 
un depôsito estadîsticamente significative, son:
Hueso : t = 6,09 P < 0,001
Bazo : t = 4,93 P < 0,001
- Porcentaje de la dosis administrada por gramo de ôrgano 
(Tabla XXVI).
Se evidencia un acümulo estadîsticamente significative 
del citrato de G 
portador de tumor:
a en los siguientes ôrganos del ratôn
Hueso
Tiroides
Bazo
t = 7,17 P < 0,001
t = 4,31 P < 0,001
t = 3,34 P < 0,001
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5.1.6. Comparaciôn de resultados entre ratones C^H/he/M portadores 
de un tumor Ca M y ratones C^H/he/M portadores de un tumor 
ca H.
- Porcentaje de la dosis administrada por ôrgano total 
(Tabla XXVII).
Se ha demostrado un mayor depôsito del radiofârmaco, 
estadîsticamente significative, en los siguientes ôr­
ganos del ratôn con tumor Ca M;
Bazo
Hîgado
Rinones
Pulmones
Testîculos
TUMOR
t 8,53 P < 0,001
t = 8,51 P < 0,001
t 7,66 P < 0,001
t 6,08 P < 0,001
t 5,25 P < 0,005
t = 4,57 P < 0,001
En el ratôn con tumor Ca H existe un significative 
acûmulo del ^^Ga en:
Hueso t = 9,07 P < 0,001
Porcentaje de la dosis administrada por gramo de ôrgano 
(Tabla XXVIII).
En el ratôn Ca M:
Rihones t = 9,06 P < 0,001
Testîculos t = 5,70 P < 0,001
Hîgado t = 4,50 P < 0,001
Tiroides t = 2,97 P < 0,005
TUMOR t = 1,80 P < 0,005
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En el ratôn Ca H;
Hueso : t = 6,99 P < 0,001
De nuestro experimento se puede concluir que en los ani
67maies control existe un depôsito fisiolôgico del citrato de Ga 
en determinados ôrganos corporales, que es mâs intense en hîgado, 
bazo, hueso, tiroides y rihones, fundamentalmente.
En cuanto a los hallazgos encontrados en los tumores 
trasplantados podemos hacer las siguientes consideraciones:
a. Lînea Ca M.
El tumor acumula el material radiactivo en una cantidad 
considerable, aproximadamente el 8 % de la dosis admini£ 
trada. No obstante, le verdaderamente llamativo en compa 
raciôn con el grupo testigo es el significative aumento 
del depôsito del citrato de galio en bazo, hîgado, riho­
nes, pulmones y testîculos, que en algunos ôrganos es in 
cluse superior al encontrado en el tumor primitive.
b. Lînea Ca H.
Este tumor capta el radiofârmaco en mener cuantîa, apro­
ximadamente el 2 % de la dosis inyectada. Hemos encontre 
do ademâs, un considerable aumento de la radiactividad 
en bazo y hueso.
Estes resultados, aparté de demostrar que los tumores 
trasplantados son capàces de acumular el citrato de galio, nos in 
forman sobre las diferencias de captaciôn y distribuciôn de la ac 
tividad en cada lînea tumoral.
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5.2. Estudios clînicos.
5.2.1. Personas control.
Hemos estudiado 10 pacientes libres de enfermedad en los 
que se ha realizado: aclaramiento plasmâtico, medida de la concen­
traciôn plasmâtica y eliminaciôn urinaria del radiogalio, asî como 
gammagrafîa corporal total.
5.2.1.1. Aclaramiento plasmâtico.
El citrato de ^^Ga es retirado de la sangre bastante
67lentamente. La curva de eliminaciôn plasmâtica del Ga consecu­
tive a la inyecciôn intravenosa es compleja, pero puede ser des- 
compuesta sobre un papel semilogarîtmico (Figuras 1 y 2) en très 
lîneas rectas con tiempos medios de 20,350 + 3,400 minutes,. 160,00 
+ 11,163 minutes y 70,840 + 5,914 horas (Tablas XXIX y XXX).
5.2.1.2. Concentraciôn plasmâtica.
A las veinticuatro horas despuês de la inyecciôn del 
citrato de ^^Ga permanece en plasma el 3,200 + 0,397 % de la do­
sis administrada, siendo el 1,893 + 0,116 % y el 1,323 + 0,152 % 
los valores encontrados a las cuarenta y echo y setenta y dos ho­
ras respectivamente (Tablas XXXI y XXXII).
5.2.1.3. Eliminaciôn urinaria.
Durante los très primeros dîas hemos encontrado una 
eliminaciôn urinaria del radiofârmaco del 13,4 90 + 1,228 % de la 
dosis administrada, distribuîdo de la forma siguiente: primer dîa 
8,637 + 0,810 %, segundo dîa 3,086 + 0,336 % y tercer dîa 1,767 + 
0,170 % (Tablas XXXIII y XXXIV).
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5.2.1.4, Hallazgos gammagrâficos.
Las variaciones normales en el depôsito del citrato de 
galio pueden remedar o enmascarar acumulaciones patolôgicas. Por 
tanto es necesario familiarizarse con estas eventualidades para 
poder interpretar adecuadamente los estudios gammagrâficos.
a. Cabeza y cuello.
Este radionûclido se distribuye normalmente por los te- 
jidos blandos del cuero cabelludo, estructuras ôseas y 
cavidad medular de la calota craneal, asî como en los 
tejidos blandos del cuello (Figura 3). Normalmente, en 
proyecciôn anteroposterior la mayor concentraciôn se 
sualiza en la regiôn nasal y en proyecciôn posteroante- 
rior en la mêdula ôsea de los huesos del occipucio. Las 
glândulas lagrimales pueden concentrer el ^^Ga de una 
forma variable y ser intensamente aparentes en la pro­
yecciôn anteroposterior. Igualmente, las glândulas sa­
livales pueden visualizarse tambiên. En algunas ocasio- 
nes concentraciones patolôgicas a nivel de la regiôn 
nasal o de la nasofaringe pueden quedar enmascaradas 
por la acumulaciôn normal en esta zona. De todas mène­
ras, la cantidad de radiactividad es baja y no inter- 
fiere en la interpretaciôn.
b. Tôrax.
67En la regiôn torâcica el Ga se distribuye normalmente 
en las costillas, columna vertebral y omôplatos. En la 
proyecciôn anterior el esternôn puede enmascarar la ca£ 
taciôn tumoral, por lo que serâ necesario en muchas oca 
siones para estudiar la regiôn mediastînica realizar la 
exploraciôn en proyecciôn lateral. En los hombros, a
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veces, suele haber un pequeno acumulo del yadiogalio 
que es simétrico y no interfiere en la interpretaciôn 
de la gammagrafîa. En la proyecciôn posterior el vér- 
tice de la escâpula puede presentar en algunas ocasio 
nés un acümulo normal cerca de la pared lateral del tô 
rax; este depôsito debe diferenciarse de lesiones cos­
tales, tumores en la regiôn axilar o de ganglios linfâ 
ticos torâcicos por la realizaciôn de proyecciones la­
térales.
Ocasionalmente puede haber captaciôn en las mamas, que 
son particularmente évidentes cuando se encuentran ba­
jo el estîmulo fisiolôgico de la menarquia, ciclo es- 
trogénico, agentes progestâgenos y en el embarazo.
c. Abdomen.
67El citrato de Ga se deposita normalmente en el hîga­
do y en el bazo. En la proyecciôn posteroanterior se 
hace aparente un depôsito en columna vertebral y sacro; 
en la anteroposterior pueden visualizarse las espinas ‘ 
ilîacas anterosuperiores.
Los rihones tienen una alta concentraciôn de radioga­
lio el primer dîa post-inyecciôn, pero en el tiempo de 
realizaciôn de la gammagrafîa la actividad ha descend! 
do grandemente, lo que hace que no aparezca en esta.
El problema mâs comûn en la interpretaciôn de gammagra 
fîas de la regiôn abdominal es la presencia de ^^Ga 
dentro del intestino, por lo que es aconsejable una 
adecuada limpieza del mismo o retardar la exploraciôn 
a tiempos mâs tardîos.
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d. Extremidades.
67La concentraciôn de Ga es normalmente mâs alta en las 
epîfisis de los huesos largos, apareciendo fundamental­
mente en codos y rodillas. Es mucho mâs intensa en los 
nihos en perîodo de crecimiento ôseo. La razôn de este 
mayor depôsito parece corresponder a la actividad de la 
mêdula ôsea.
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5.2.2. Pacientes con enfermedad maligna.
Nuestra casuîstica (Tabla XXXV) aporta 456 personas 
portadoras de diferentes neoplasias, de las cuales tenemos com­
probaciôn anatomopatolôgica en 423 y argumentes suficientes pa­
ra considerar a los restantes dentro del grupo de enfermedades 
malignas. El numéro global de positividades ha sido de 330, lo 
que représenta un porcentaje del* 72,37 %.
Estes pacientes han sido subdivididos en dos grandes
grupos;
- Enfermedades malignas con comprobaciôn anatomopato­
lôgica .
- Enfermedades malignas sin comprobaciôn anatomopato­
lôgica.
5.2.2.1. Enfermedades malignas con comprobaciôn anatomopatolôgica
Han sido estudiados 423 pacientes, siendo 308 los que 
presentaban gammagrafîas positivas, lo que indica un 72,81 % de 
positividades. Estas enfermedades se han repartido de la siguien 
te forma:
5.2.2.1.1. Primitivas.
A este grupo corresponden 368 enfermos, encontrando 
265 con exploraciôn positiva (72,01 %). Siguiendo la Clasifica- 
ciôn de la Uniôn Internacional Contra el Cancer (1969) se han 
clasificado en (Tabla XXXVI):
a. Tumores de glândulas exo y endocrinas y de superficies 
epiteliales.
Comprenden 262 casos, de los que 178 tienen gammagrafîa
74
positiva (67,94 %). Dentro de este grupo el câncer de 
pulmôn mostrô el 88,24 % de positividades, sin que pa- 
rezca existir diferencias significativas entre sus di£ 
tintos tipos (epidermoide 89,58 %, adenocarcinoma 87,50 % 
e indiferenciado 83,33 %).
b. Tumores del tejido nervioso.
Se incluyen 12 enfermos, encontrândose positividad en 
8 (66,67 %).
c. Tumores mesenquimales.
A este apartado pertenecen 38 pacientes, de los cuales 
31 presentan exploraciôn positiva (81,58 %). El porcen 
taje de positividades correspondiente a tumores del e£ 
queleto ha sido del 88,00 %.
d. Tumores de tejidos hematopoyêticos y linfoides.
Abarcan 56 casos, con 48 positividades (85,71 %). El por 
centaje de exploraciones positivas en la enfermedad de 
Hodgkin es el 84,62 %.
De lo anteriormente expuesto se evidencia un mayor por 
centaje de positividades en los grupos correspondientes a los tu 
mores mesenquimales (81,58 %) y a los tumores de los tejidos he­
matopoyêticos y linfoides (85,71 %). Dentro del apartado de los 
tumores de superficies epiteliales, el câncer de pulmôn présenta 
una alta incidencia de positividades (88,24 %).
5.2.2.1.2. Récidivas.
Se han estudiado 15 pacientes, de los cuales la gamma­
grafîa fuê positiva en 12 (80,00 %) (Tabla XXXVII).
75
5.2.2.1.3. Secundarias (metâstasis).
En este grupo se incluyen 40 enfermes, apareciendo 31 
en que la exploraciôn fuê positiva (77,50 %) (Tabla XXXVIII).
5.2.2.2. Enfermedades malignas sin comprobaciôn anatomopatolôgica.
En total se han estudiado 33 personas, de las cuales 22 
presentaban gammagrafîa positiva (66,67 %) (Tabla XXXIX). De los 
18 casos de câncer de pulmôn, 15 eran positives (83,33 %).
5.2.3. Pacientes con enfermedad benigna.
Nuestra experiencia en las enfermedades benignas apare- 
ce reflejada en la Tabla XL. De los 68 casos recogidos 30 pertene 
cen a tumores benignos y 38 a afecciones no tumorales.
5.2.3.1, Tumores.
Se incluyen en esté apartado 30 pacientes, encontrando 
solamente 2 (6,67 %) en los que la gammagrafîa fuê positiva (me­
ningioma y osteoma de codo).
5.2.3.2. Afecciones no tumorales.
De los 38 casos que consta esta serie, se han encontra 
do positividades en 8 (21,05 %), siendo fundamentalmente los pro 
cesos inflamatorios agudos los que presentaban gammagrafîas pato 
lôgicas.
El resumen de los resultados encontrado en los estudios 
clînicos queda reflejado en las Tablas XLI, XLII y XLIII.
6. DISCUSION
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6. DISCUSION
6.1. Aspectos générales.
6.1.1. Distribuciôn celular, subcelular y mécanisme de depôsito
67del citrato de Ga.
Uno de los aspectos mâs controvertidos en el empleo 
67:o de Ga es el intentar aclar 
ciôn tisular y el mecanismo de depôsito.
del citrato ar cual es su distribu-
Los radionuclides del galio ocupan un lugar poco comûn
en el desarrollo de la Medicina Nuclear. El interés por elles
aparece al final de los anos cuarenta, cuando DUDLEY y colabora-
dores (1950) sugirieron que por su uniôn al hueso (inicialmente 
72Ga) podrîan utilizarse para el diagnôstico y posible tratamien 
to de las enfermedades ôseas. Los ensayos diagnôsticos realizados 
en esta época fueron prematures, principalmente por carecer de 
una instrumentaciôn adecuada, y no fué hasta el principle de los 
anos setenta cuando se reconociô el potencial real de los isôto- 
pos del galio en el diagnôstico del câncer y de los procesos in- 
flmatorios (HAYES 197 2). La razôn por la cual un elemento estre- 
chamente unido al aluminio puede mostrar una afinidad por las le 
siones malignas e inflamatorias es verdaderamente intrigante.
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Los factores que influyen en la distribuciôn tisular 
67grosera del Ga en los animales y en el hombre comprenden: 
presencia de tumor, inflamaciôn, edad, estado de las hormonas 
sexuales, lactancia, embarazo, exposiciôn a las radiaciones io 
nizantes y la cantidad de elemento présente en la dosis admini£ 
trada (HAYES 1975 1976). Es bastante interesante que una subs- 
tancia simple esté involucrada en tantos procesos fisiolôgicos; 
realmente, uno deberîa suponer que los radionuclides del galio 
pueden en ultima instancia encontrar su mayor utilidad como 
trazadores para procesos biolôgicos, en vez de como agentes pa­
ra la detecciôn del câncer y de las lesiones inflamatorias.
67Cuando el Ga se administra intravenosamente en for 
ma de quelato simple, por ejemplo citrato, se une casi inmedia 
tamente a las proteinas plasmâticas, probablémente y sobre to- 
do a la transferrina. La entrada subsiguiente en el interior 
de las células y su uniôn a los componentes subcelulares esté 
controlada de alguna forma por esta ligazôn a las proteinas 
plasmâticas (HAYES 1975). A las veinticuatro horas se ha com- 
pletado la distribuciôn tisular.
La captaciôn del ^^Ga en los tumores animales tras- 
plantados depende fundamentalmente de la viabilidad del tejido 
(HAYES 1973). Actualmente no estâ aclarado como hace su entra­
da el ^^Ga en el interior de los diversos tipos de células; la 
penetraciôn podria ocurrir por endocitosis (del galio unido a 
las proteinas) (AULBERT 1976), difusiôn (hiperpermeabilidad de 
la membrana de las células tumorales) (ITO 1971, HAYES 1975) o 
por intercambio del ^^Ga unido a la transferrina con la lacto- 
ferrina, como han sugerido HOFFER y colaboradores (1977).
SWARTZENDRUBER y colaboradores (1971) fueron los pri- 
meros en demostrar por autorradiografia con microscopio electrô 
nico, que en los tejidos sanos y cancerosos de los roedores el
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6 7
Ga aparece unido a los lisosomas. BROWN y colaboradores (1973)
y HAUBOLD y AULBERT (1973) confirman esta observaciôn empleando
têcnicas de fraccionamiento subcelular de los tejidos. Otros au-
tores (ITO 1971, ORII 1972) han encontrado grandes cantidades de 
67Ga en la porciôn soluble de homogeneizados de tejidos, en vez 
de en los organoides celulares.
BROWN y colaboradores (1976) trabajando con varios ti­
pos de tumores trasplantados en animales han demostrado que la 
tecnica utilizada en la homogenizacidn y la manipulaciôn subsi­
guiente de tales preparaciones, puede ser de importancia. Los 
organoides de algunos tumores son bastante friables y la tecni­
ca de homogenizacidn puéde romperlos, apareciendo el ^^Ga en la 
fracciôn sobrenadante. Este suceso ha sido confirmado por la pre 
sencia en la fracciôn soluble de gran cantidad de fosfatasa âci- 
da, una enzima lisosomal, junto con un aumento del ^^Ga bajo ta­
les condiciones (HAYES 1975). La existencia de un material muci- 
laginoso en la mayoria de los tumores puede producir tambiên di- 
ficultades en los fraccionamientos subcelulares. Este material se 
comporta como un agente de atrapamiento (a menos que sea separa- 
do) y cuando estâ présenté se produce una pérdida del ^^Ga unido 
a los organoides citoplasmâticos en la primera etapa del ffaccio
namiento, ya que se depositan en la fracciôn nuclear. Dicho fenô
67meno puede explicar el aumento del Ga encontrado por algunos 
autores en la fracciôn nuclear (ITO 1971).
BROWN y colaboradores (1976) tambiên han identificado
6 7una fracciôn microsomal que tiene una alta afinidad para el Ga. 
Un suceso bastante interesante es que en los hepatomas estas pe- 
quehas partîculas tienen mucha mayor avidez por el ^^Ga que en el 
tejido hepâtico normal (BROWN 1976) .
Cuando los tumores de ratas y ratones que contienen
6 7Ga son homogenizados en agua destilada y la fracciôn soluble
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se filtra con una résina G 200, aproximadamente el 50 % del galio 
présente en el extracto se encuentra unido a una fracciôn proteï-
4
ca que tiene un peso molecular de 4 - 5 x 10 daltons (HAYES 1973).
Estudios similares de filtraciôn con tejido hepâtico normal mues-
6 7tran niveles mucho mâs bajos de Ga unido al material macromolecu
lar (HAYES 1973). Algunos otros tejidos normales, por ejemplo el
timo, muestran por el contrario una alta fijaciôn del ^^Ga a esta
fracciôn (TYNDALL 1976), pero cuando se comparan las concentracio
nés absolutas de galio présentes en el tejido normal y en el tumo
ral es évidente que este ûltimo contiene niveles mucho mâs altos
67de este material al que va unido el Ga.
La proteina a la que se liga el ^^Ga es una glicoprotel 
na con un peso molecular de 4,5 x lo^ daltons, que contiene apro­
ximadamente un 50 % de fracciôn proteîca (determinada por anâli- 
sis dé aminoâcidos); es sensible al calor y al pH, saturândose 
râpidamente "in vivo" por pequehas cantidades de galio estable.
HOFFER y colaboradores (1977) sugieren que el ^^Ga uni­
do a la lactoferrina podria ser un agente primordial implicado en 
la localizaciôn intracelular del galio en algunos tejidos norma­
les y en las lesiones inflamatorias, ya que es conocido que la 
lactoferrina estâ présente en una alta concentraciôn en los granu 
locitos y en un numéro de tejidos normales que tienen una altâ 
captaciôn de galio'(bazo, mêdula ôsea, etc.). Elles proponen un 
posible intercambio del Ga de la transferrina plasmâtica a la 
lactoferrina del tejido mamario durante el perîodo de lactancia. 
Este hecho puede ocurrir, pero debe de puntualizarse que durante 
la gestaciôn, lactancia y estados de involuciôn de la mama en los 
animales, se producen intenses aumentos de las enzimas lisosoma-
les en las glândulas mamarias, indicando que los lisosomas po-
67drîan estar implicados en la captaciôn aumentada de Ga que se 
observa en el tejido mamario y en la leche (WOESSNER 1969).
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Aunque HOFFER y colaboradores (1977) indican que existe 
poca informaciôn sobre el contenido de lactoferrina en los tumo­
res, no debe de rechazarse la especulaciôn de que al menos una 
67porciôn del Ga captado por los mismos podria ocurrir como resul
tado de la inflamaciôn. La lactoferrina, sin embargo, tiene esta-
blecido un peso molecular de 85.000 a 90.000 en contraste con el
peso molecular de 45.000 que poseen las macromoléculas a las que
67se encuentra unida la mayor parte del Ga en el tejido tumoral.
Los estudios publicados sobre las interacciones del ga­
lio con los sistemas biolôgicos han presentado una exhaustiva in­
formaciôn sobre la distribuciôn del mismo en los tejidos y en los 
ôrganos, pero los conocimientos sobre la distribuciôn subcelular 
y los posibles mecanismos implicados en la captaciôn celular estân 
todavîa lejos de ser satisfactorios. Los resultados obtenidos por 
algunos autores son concordantes, mientras que los de otros son 
contradictorios. De esta forma, es lôgico pensar que en la distri 
buciôn subcelular del galio intervienen una serie de procesos de
mayor importancia biolôgica. Esta opiniôn estâ apoyada por el be­
llicho de que el In, los radionûclidos de las tierras raras y al­
gunos actînidos muestran considerables similaridades en la distri 
buciôn celular y subcelular con el ^^Ga, lo que sugiere idêntica 
forma de penetraciôn de estes materiales en el interior de las ce 
lulas.
6.1.2. Evaluaciôn de la terapêutica de los tumores malignos por
6 7gammagrafîa con citrato de Ga.
Un hecho generalmente observado por nosotros y por la
mayor parte de los autores que se han ocupado de este tema, ha si
67do la disminuciôn o anulaciôn de la captaciôn celular de Ga de£ 
puês de un tratamiento antitumoral adecuado.
Como ya hemos comentado repetidamente el mecanismo
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67exacte de la captaciôn del Ga por las células malignas todavîa 
no estâ aclarado. De cualquier forma el galio debe de ser trans- 
ferido desde la sangre a través de la membrana celular tumoral.
Por supuesto que este proceso tambiên es aplicable a la acumula- 
ciôn dentro de las células tumorales de los agentes quimioterâpi- 
cos, A continuaciôn de una radio o quimioterapia efectiva la dis­
minuciôn en el depôsito del ^^Ga puede deberse a una reducciôn 
del numéro de células, alteraciones en la permeabilidad de la mem 
brana celular o a interrupciôn del aporte sanguîneo.
HAYES y colaboradores (1970) mostraron los resultados
6 7en experimentaciôn animal, en los que demostraron que el Ga era 
incorporado en mucha mayor cantidad en las células tumorales via­
bles, que en las degeneradas o necrôticas. HIGASHI y colaboradores 
(1973) encontraron una marcada disminuciôn de la captaciôn del 
^^Ga "in vitro" en las células del tumor de Ehrlich, cuando fueron
tratadas con mitomicina C antes de la incubaciôn. BICHEL y HANSEN
67(1972) sugieren que la concentraciôn de Ga en las células malig­
nas y no malignas estâ emparentada, o depende de la proliferaciôn 
celular en el tejido.
Recientemente, sin embargo, HAMMERSLEY y colaboradores 
(1975) demostraron que la captaciôn del citrato de ^^Ga en el hî- 
gado regenerado de la rata se relacionaba con la actividad enzimâ 
tica lisosomal mejor que con las fases especîficas del ciclo celu 
lar.
En nuestra casuîstica las lesiones que inicialmente pre 
sentaban una captaciôn de galio fuertemente positiva, solîan res­
ponder mejor al tratamiento que aquellas que mostraban un depôsi­
to débil. Sin embargo, la gammagrafîa postratamiento fué de mayor 
importancia para determinar el pronôstico. En aquellos pacientes 
en que la gammagrafîa era negativa despuês del tratamiento, las re 
giones afectadas aparecîan libres de tumor durante el perîodo de
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seguimiento. Por otro lado, si una lesiôn permanecia positiva, aun 
que la gammagrafîa postratamiento mostrara una mejorîa significati 
va, la probabilidad de récidiva local fué alta.
NAKAMURA y colaboradores (1973) afirman que la observa-
67ci6n cuidadosa de los patrones de acumulaciôn del Ga en los tu­
mores de pulmôn durante la radioterapia, proporciona una informa­
ciôn adecuada acerca del pronôstico y una guîa para el tratamiento 
ulterior.
En resumen, podemos concluir que la gammagrafîa con ci­
trato de ^^Ga realizada antes del tratamiento puede tener valor en 
la predicciôn de la radiosensibilidad y acciôn terapêutica de la 
quimioterapia en los tumores malignos. Igualmente, la gammagrafîa 
efectuada despuês del tratamiento es una ayuda para predecir el 
pronôstico posterior.
6.1.3. Utilidad de la preparaciôn intestinal en la gammagrafîa
67de los ôrganos abdominales con citrato de Ga.
La actividad intestinal del galio es un obstâculo para 
la interpretaciôn de las gammagrafîàs de las regiones abdominal y 
pélvica. Diversos estudios han demostrado una excrecciôn de galio 
por las heces que oscila entre el 9 - l5 % (EDWARDS 1970, NELSON 
197 2). Asimismo, se ha comprobado que la actividad del galio en 
el intestine no estâ influenciada por la edad, sexo, estado nutr^ 
cional ni por la presencia de enfermedad neoplâsica o inflamatoria 
(NELSON 197 2). Tampoco es modificada por la diferente localizaciôn 
topogrâfica.
La presencia de radiactividad intestinal ha incitado al 
uso de varias combinaciones de catârticos para tratar de eliminar 
la. No obstante, la limpieza vigorosa del intestine puede ser ex- 
tremadamente inconveniente y algunas veces traumâtica para el
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paciente, e incluso estar contraindicada en ciertas condiciones. 
Ademâs, la acciôn de los catârticos sobre la pared intestinal ha 
sido discutida ampliamente en la literatura gastroenterolôgica.
En estudios expérimentales exponiendo el îleon de ratas a la ac­
ciôn del aceite de castor (âcido ricinolêico) se han demostrado 
cambios inflamatorios, enteritis quimicas y desflecamientos de 
las vellosidades (REYNELL 1958). Un estudio del conejo con micro£ 
copia electrônica ha puesto en evidencia agrietamientos de la 
porciôn distal de los villis despuês de la exposiciôn al aceite 
de castor (GAGINELLA 197 5). Por tanto, se puede especular sobre 
el efecto que estos cambios en la pared intestinal podrîan tener 
sobre la actividad intestinal del galio en el hombre, ya que se 
han publicado casos aislados en que aparecîa un depôsito intest^ 
nal anormal en la enterocolitis seudomembranosa (TEDESCO 1976).
En un reciente estudio (ZEMAN 1977) se ha demostrado 
que no existen diferencias significativas entre un grupo de pa­
cientes en los que se realizô una preparaciôn intestinal a base 
de administraciôn oral de 15 mg de bisacodil (Dulco-Laxo) duran­
te las très noches comprendidas entre la inyecciôn del galio y 
la realizaciôn de la gammagrafîa y de 360 ml de citrato magnési- 
co la noche anterior a la exploraciôn y otro grupo en el que no 
se hizo preparaciôn alguna.
En nuestra metodologîa de exploraciôn de la regiôn ab­
dominal preferimos retardar el estudio a 96 o mâs horas y en los 
casos dudosos utilizar laxantes y enemas no irritantes para la 
mucosa intestinal.
6.2. Estudios expérimentales.
6.2.1. Animales control.
En los dos grupos de animales testigos en los que hemos 
estudiado la distribuciôn del citrato de galio hemos podido
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evidenciar un depôsito fisiolôgico del mismo en determinados ôr­
ganos corporales, que es mâs intenso en higado, bazo, hueso, ti- 
roides y rinones (Tablas VII - XIV), Estos resultados son concor 
dantes con los obtenidos por otros autores (BICHEL 1972, GLAUBITT 
1972, MANFREDI 1973).
Una observaciôn a destacar es el alto porcentaje de la 
dosis administrada présente en el tracto intestinal y que dismi- 
nuye progresivamente en funciôn del tiempo. Este hecho puede te­
ner gran interés en su aplicaciôn a la prâctica clînica, en la 
que para el estudio de la regiôn abdominal serâ necesario retar­
dar el comienzo de la exploraciôn e incluso utilizar têcnicas no 
agresivas de limpieza intestinal.
6.2.2. Ratones C^H/he/M portadores de un tumor Ca M.
Este tumor acumula el radiogalio en una cantidad consi­
derable, el 7,66 % de la dosis administrada; si expresamos los 
resultados como porcentaje de la dosis por gramo de tumor encon- 
tramos la cifra de 3,87 (Tablas XV -XVIII).
Comparando estos resultados con el grupo control'obser­
vâmes un aumento significative del depôsito del ^^Ga en baZo, hi­
gado, rinones, pulmones, testicules y tiroides, presentando unos 
limites de significances de la distribuciôn de Student P < 0,001 
(Tablas XXIII y XXIV).
6.2.3. Ratones C^H/he/M portadores de un tumor Ca H.
En este tipo de tumor el radiofârmaco se deposita en 
mener cuantia que en la linea Ca M, siendo el 1,92 % de la can­
tidad inyectada; expresando los resultados como porcentaje de la 
dosis por gramo de tumor, encontramos unos valores de 2,19 (Ta­
blas XIX - XXII).
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Con respecte al grupo testigo se evidencia un depôsito 
del ^^Ga estadîsticamente significative (P < 0,001) en bazo, hue­
so y tiroides (Tablas XXV y XXVI).
676.2.4. Diferente comportamiento en el depôsito dél Ga en los 
tumores Ca M y Ca H del ratôn C^H/he/M.
Realizando un estudio comparative entre las dos lîneas
tumorales comprobamos que en los ratones con tumor Ca M existe
6 7un mayor depôsito del citrato de Ga en bazo, higado, rinones, 
pulmones y en el propio tumor, con unos limites de significances 
de P < 0,001. En los animales portadores de tumor Ca H se eviden 
cia una intensa acumulac 
(Tablas XXVII y XXVIII).
6 7iôn del Ga a nivel del hueso (P < 0,001)
De la observaciôn de los resultados obtenidos en los 
animales de experimentaciôn se puede concluir que en el grupo con 
trol existe un depôsito fisiolôgico del citrato de galio en deter 
minados ôrganos corporales. En cuanto a los ratones portadores de 
tumores Ca M y Ca H, podemos afirmar que aunque ambas neoplasias 
son capaces de acumular el radiogalio, existe un comportamiento 
diferente en la distribuciôn tisular del mismo en cada una de las 
lîneas.
6.3. Estudios clînicos.
6.3.1. Personas control.
6.3.1.1. Aclaramiento plasmâtico.
El estudio de la curva de desapariciôn plasmâtica del 
^^Ga consécutive a la inyecciôn intravenosa es complejo, pero éi 
ta puede descomponerse sobre un papel semilogaritmico en très
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lîneas rectas con ti.empos medios de 20,35 minutes, 160,00 minutes 
y 7 0,84 horas respectivamente. Estos hallazgos son bastante con­
cordantes con los encontrados por FOGH y colaboradores (1972) , 
aunque los valores son discretamente superiores; sin embargo di- 
fieren de los comunicados por otros autores (ITO 1971, NELSON 
1972, MARTINEZ MORILLO 1972) , quizâ porque se hayan utilizado 
procedimientos de câlculo diferentes.
6.3.1.2. Concentraciôn plasmâtica.
Nuestros resultados a las veinticuatro, cuarenta y 
echo y setenta y dos horas postinyecciôn son respectivamente del 
3,20, 1,8 9 y 1,32 % de la dosis administrada, que se encuentran 
prâcticamente dentro del mismo rango de los obtenidos por MARTI­
NEZ MORILLO y colaboradores (1972). No obstante, son considera- 
blemente inferiores a los encontrados por FOGH (197 2) y EDWARDS 
(1970). En cualquier caso, las cantidades de radiactividad plas­
mâtica a los dos y très dîas son lo suficientemente bajas para 
no interferir en la realizaciôn de la gammagrafîa.
6.3.1.3. Eliminaciôn urinaria.
Durante los très primeros dîas hemos cuantificado una 
eliminaciôn urinaria del radiofârmaco del 13,49 % de la cantidad 
administrada, valor que es concordante con las cifras encontra- 
das en la literatura.
6.3.1.4. Hallazgos gammagrâficos.
Han sido descritos anteriormente en el capitule de re­
sultados y son similares a los descritos por los autores que se 
han ocupado del tema (SMALL 1971, EDWARDS 1972, LARSON 1973).
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•6.3.2, Personas afectas de enfermedad.
Hemos estudiado un total de 524 casos, distribuidos de 
la forma siguiente: 456 pacientes portadores de enfermedad malig 
na y 68 con enfermedad benigna. El porcentaje global de positivd 
dades gammagrâficas ha sido de 72,37 para las enfermedades malig 
nas y 14,71 para las benignas; el de negatividades 27,63 y 85,29 
respectivamente (Tablas XLI y XLII). La comparaciôn estadistica 
de ambas series demostrô una gran diferencia significativa,
P < 0,005 (Tabla XLVI).
El numéro global de aciertos gammagrâficos (verdaderos 
positivos + verdaderos negativos) fué de 388, lo que représenta 
un porcentaje de 74,05. El nûmero de errores (falsos positivos + 
falsos negativos) era de 136, representando un 25,95 % del total 
de los casos (Tabla XLIII).
Para poder correlacionar de un modo general los resul­
tados obtenidos entre el porcentaje de positividades y el de ne­
gatividades, tenîamos que demostrar que entre las poblaciones de 
pacientes con enfermedad maligna y con enfermedad benigna no exi£ 
tîa diferencia estadîsticamente significative en funciôn del nûme 
ro de casos (que era distinto en cada serie). Para ello tomamos 
50, 4 0 y 30 muestras al azar de pacientes con enfermedad benigna 
y las comparâmes con las 68 totales, realizando un estudio esta- 
dîstico chi-cuadrado; el resultado no mostrô diferencia signifi­
cative (Tabla LIV).
De esta manera, podemos concluir que ante una gammagra­
fîa positiva realizada con citrato de galio la probabilidad de 
que corresponde a una enfermedad maligne es del 83,12 % y de que 
sea una enfermedad benigna el 16,88 %. Igualmente, en una gamma­
grafîa negativa existe una probabilidad de que sea una enfermedad 
maligna del 24,47 % y de que corresponda a una enfermedad benigna 
del 75,53 %.
6.3.2.1. Pacientes portadores de enfermedad maligna,
Los 456 pacientes de nuestra serie estaban distribui­
dos de la siguiente forma: en 423 casos poseiamos comprobaciôn 
anatomopatolôgica y en 33 careciamos de ella.
De los 423 con diagnôstico histolôgico, 368 correspon 
dîan a enfermedades primitivas, 15 a récidivas y 40 a metasta­
sis, encontrando unas positividades gammagrâficas de 265 (72,01 %), 
12 (80,00 %) y 31 (77,50 %) respectivamente. Realizando un anâlisis 
estadistico entre estos grupos observamos que no existia diferencia 
estadîsticamente significative, P < 0,750 (Tabla XLIV). Consideran- 
do en conjunto el nûmero de enfermedades malignas con comprobaciôn 
anatomopatolôgica hallamos 308 positividades (72,81 %).
El nûmero de gammagrafîas patolôgicas en los 33 pacientes 
sin comprobaciôn anatomopatolôgica fué de 22 (66,67 %), Al efectuar 
el anâlisis estadistico entre ellos y los 423 que la poseîan vimos 
que no existia diferencia significative, P < 0,500 (Tabla XLV).
Asi pues, el nûmero global de gammagrafîas positivas en las 456 en­
fermedades malignas ha sido de 330 (72,37 %).
Para poder estudiar si existen diferencias en la incorpo- 
raciôn del citrato de galio en los diferentes tipos anatomopatolôg^ 
COS, hemos subdividido las 368 enfermedades malignas primitivas en 
cuatro grandes grupos: epidermoides (120 casos, 75,83 % de positivi^ 
dades), adenocarcinomas (109 casos, 56,88 % de positividades), sar­
comas (78 casos, 84,62 % de positividades) y otros tumores (61 ca­
sos, 75,41 % de positividades). Efectuando un estudio estadîstico 
entre los mismos se evidenciô que existîa una diferencia significa- 
tiva, P < 0,005 (Tabla XLVII). Por tanto hemos comparado los grupos 
aisladamente (Tablas XLVIII - LUI) , encontrando los siguientes re­
sultados:
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Epidermoides - Adenocarcinomas. Existe diferencia. P < 0,005. 
Epidermoides - Sarcomas. No existe diferencia. P < 0,250. 
Epidermoides - Otros tumores. No existe diferencia. P < 0,900. 
Adenocarcinomas - Sarcomas. Existe diferencia. P < 0,005. 
Adenocarcinomas - Otros tumores. Existe diferencia. P < 0,025. 
Sarcomas - Otros tumores. No existe diferencia. P < 0,250.
Como conclusiôn podemos afirmar que el depôsito del ci- 
67trato de Ga es menor en el grupo de los adenocarcinomas, exis- 
tiendo una diferencia estadîsticamente significative respecte al 
resto de los distintos tipos anatomopatolôgicos.
6.3.2.2. Pacientes portadores de enfermedad benigna.
Nuestra casuîstica comprends 68 pacientes, de los cuales 
30 eran portadores de un tumor y 38 de otro tipo de afecciones.
El nûmero de positividades gammagrâficas para los tumo­
res fué de 2 (6,67 %) y de 8 para el grupo restante (21,05 %). 
Consideradas globalmente aparece un 14,71 % de falsos positivos.
Realizando un estudio comparativo con las enfermedades 
malignas se ha demostrado que existe una diferencia altamente sig[ 
nificativa, P < 0,005 (Tabla XLVI).
El mayor nûmero de errores gammagrâficos se présenta en 
las enfermedades inflamatorias agudas, lo que podrîa explicarse 
por el aumento de macrôfagos que poseen un elevado contenido de 
lisosomas.
Un resumen general de los hallazgos encontrados en las 
personas portadoras de diverses afecciones y los estudios de co- 
rrelaciôn entre ellas, queda reflejado en los Cuadros I, II y III.
CASUISTICA Y PORCENTAJE DE POSITIVIDADES
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67 67Ga + Ga ■OTAI
Epidcr; 91 29 120 75,83
M
Adenocarcinomas 4762 109 56,88
H
H Sarcomas 66 12 78 84,62
Otros malignos 46 15 61 75,41H
Recidi 12 15 80,00
MetSstasi.s 31 77
Sin A.P 1122 33 66,67
3028 6,67
Otras afecciones 30 21,05.
340 184 524TOTAL
CÜADRO I
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SIGNIFICATION EST.ADISTICi
Malignos con A.P. Malignos sin A.P.
Malignes con A.P. P <  0,500
Malignos sin A.P. P <  0,500
Malignos Bénignes
Malignes P < 0,005
P < 0,005Benignos
EXISTE DIFERENCIA SIGNIFICATIVA CON VALORES DE P < 0,050
CUADRO i:
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SIGNIFICACIÜN ESTADISTICA
Epidermoides Adenocarcinomas Sarcomas Otros malignos
Epidermoides P <  0,005 P < 0 , 2 5 0 P <  0,900
Adenocarcinomas P <  0,005 P <  0,005 P <  0,025
Sarcomas P <  0,250 P <  0,005 P <  0,250
Otros maliçnos P <  0,900 P <  0,025 P <  0,250
EXISTE DIFERENCIA SIGMIFICATIVA CON VALORES DE P < 0,050
CUADRO III
7. CONCLUSlONES
7, CONCLUSlONES
Las conclusiones obtenidas despuês de la realizaciôn 
del présente trabajo son de très tipos: bibliogrâficas (7.1 - 7.4), 
expérimentales (7.5 - 7.6) y clînicas (7.7 - 7.14).
677.1. En el momento actual el citrato de Ga es el radiofârmaco 
mâs idôneo para el diagnôstico positivo de tumores, asi co 
mo para demostrar la extensiôn de las lesiones y la exis­
tencia de metâstasis.
7.2. Debe de utilizarse con una alta actividad especifica, pra£ 
ticamente libre de portador. La cantidad de citrato no afec 
ta su distribuciôn tisular.
7.3. El mecanismo de depôsito en el interior de los tumores es 
desconocido en el momento présente, existiendo diverses te- 
orias que intentan dar una explicaciôn. Sin embargo parece 
tener relaciôn con el contenido de lisosomas en las células.
7.4. La dosis corporal total recibida despuês de la inyecciôn in 
travencsa de citrato de ^^Ga es alrededor de 0,067 mGy/MBq 
(0,25 rad/mCi).
97
7.5. En los animales de experimentaciôn control y en las personas
6 7libres de enfermedad existe un depôsito fisiolôgico del Ga 
en diversos ôrganos corporales, que es mâs intenso en higado 
y bazo fundamentalmente. Una observaciôn a destacar es el a^ 
to porcentaje de la dosis administrada présente en el tracto 
intestinal, que disminuye progresivamente en funciôn del tiem 
po.
7.6. En los diversos tipos de neoplasias expérimentales estudiadas
67se ha encontrado un depôsito significativo del Ga en el in­
terior del tumor. En nuestro estudio la captaciôn tumoral en 
la linea Ca M era del 7,66 +^3,88 % y en la linea Ca H 1,92 + 
0,81 % de la dosis inyectada. Asimismo, existe un comporta­
miento diferente en la distribuciôn tisular del radiofârmaco 
en cada una de las lineas.
7.7. La curva de aclaramiento plasmâtico del citrato de ^^Ga puede 
descomponerse en très exponenciales, con tiempos medios de 
•20,35 + 3,40 minutes, 160,00 + 11,16 minutes y 70,84 + 5,91 
horas.
7.8. La concentraciôn plasmâtica del citrato de ^^Ga expresada en 
porcentaje de la dosis administrada por litre es 3,20 + 0,39 
a las veinticuatro horas, 1,89 + 0>11 a las cuarenta y echo 
horas y 1,32 + ‘.0,15 a las setenta y dos horas.
7.9. La eliminaciôn urinaria del citrato de galio expresada como 
porcentaje de la dosis administrada es 8,63 + 0,81 a las 
veinticuatro horas, 3,08 + 0,33 a las cuarenta y echo horas 
y 1,76 + 0,17 a las setenta y dos horas. La eliminaciôn to­
tal en los très dîas siguientes a la administraciôn del ra­
diofârmaco es 13,49 % de la dosis inyectada.
677.10. El depôsito del citrato de Ga no es selectivo y tanto el 
tumor primitivo como las metâstasis y récidivas pueden
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presentar captaciôn positiva, no encontrândose diferencias
estadîsticamente significativas. Tampoco hemos encontrado
67diferencias entre la acumulaciôn del Ga en las enfermeda 
des malignas con comprobaciôn anatomopatolôgica y aquellas 
que no la poseîan.
7.11. El porcentaje global de positividades ha sido de 72,37 pa­
ra las enfermedades malignas y 14,71 para las benignas. De 
esta forma ante una gammagrafîa positiva realizada con ci­
trato de Ga, la probabilidad de que corresponda a una en 
fermedad maligna es del 83,12 % y de que sea una enferme­
dad benigna el 16,88 %. Igualmente en una gammagrafîa nega 
tiva existe una probabilidad de que sea una enfermedad ma­
ligna del 24,47 % y de que corresponda a una enfermedad be 
nigna del 75,53 %.
7.12. El nûmero mâs alto de verdaderos positivos lo hemos encon­
trado en el câncer de pulmôn (75/86), tumores ôseos (22/25)
y tumores de los tejidos hematopoyêticos y linfoides (4 8/56).
7.13. Respecto al tipo histolôgico podemos afirmar que el depôsito
67de Ga es menor en el grupo de los adenocarcinomas, exis­
tiendo una diferencia estadîsticamente significative respec­
te a los tumores epidermoides y a los sarcomas.
7.14. En las enfermedades benignas el mayor porcentaje de falsos
positivos corresponde a los procesos inflamatorios agudos, 
lo que podrîa explicarse por el aumento de macrôfagos que 
poseen un elevado contenido de lisosomas.
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RADIOFARMACOS PRINCIPALMENTE USADOS EN DIAGNOSTICO POSITIVO DE TUMORES
Nûclido Agente
131i  ^ Seroalbumina yodada
Macroagregados de seroalbumina yodada 
Fibrinôgeno yodado 
Antifibrinôgeno yodado 
Synko 1 yodado *
Synkavit yodado**
19-yodo-colesterol
7-yodo-cloroquina 
Diyodo-DDD***
Anticarcindgeno embrionario yodado
75
Se Seleniometionina
Selenita
107 on 1
Hg ( Hg) Clormerodrîn
Cloruro
Bleomicina
111 In Citrato
•Cloruro 
EDTA 
Lactato 
Acetato
8-OH-quinoleîna 
8-3H-quinoleina 
Bleomicina
^^Ga Citrato
Cloruro
57
Co Bleomicina
t a b l a  I (Hoja 1)
13î
RADIOFARMACOS PRINCIPALMENTE USADOS EN DIAGNOSTICO POSITIVO DE TUMORES
Nûclido Agente
65Zn
169Yb
99mTe
64Cu
195m.Pt
11,
32,
Bleomicina
Citrato
Bleomicina
Bleomicina
Cis-DDP****
Ac. aminoyodopentanocarboxîlico 
Fosfato
14.
Synkavit
Bleomicina
Colesterol
* 6‘-hidroxi-2-metil-l,4-naftoquinona yodada
** 6“yodo-2-mGtil“l /4-naftalendiol difosfato
*** 1/It (p-yodofenil)-2,2-dicloroetano
**** cis-dicloro-diamino-platino
TABLA I (Hoja 2)
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PRINCIPALES ISOTOPOS RADIACTIVOS DEL GALIO
Nûclido T 1/2 fisico* k** Forma de desintegraciôn
®®Ga 9,3 h 0,07372 h Captura de electrones y 
beta positiva
S’ca 78,0 h 0,00885 h Captura de electrones
1,1 h 0,60790 h Captura de electrones y 
beta positiva
72ca 14,1 h 0,04915 h Beta negative
* Periodo de semidesintegraciôn
** Constante de desintegraciôn
TABLA II
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GALIO 67
Energies principales 
(keV)
Desintegraciones
(%)
93 40
184 24
296 22
388 7
BRUCER, M: "Trilinear Chart of the Nuclides", Mallinckrodt 
Chemical Works, ed. St. Louis, 1968
TABLA III
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ESTIMACION DE LA DOSIS ABSORBIDA DESPUES DE LA INYECCION 
INTRAVENOSA DE CITRATO DE ®^Ga
Organo rad /mCi
mGy/MBq (10“^)*
Tracto gastrointestinal
Estômago 0,22 *5,94
Intestino delgado 0,36 *9,72
Porcidn superior intestino grueso 0,56 *15,13
Porcidn inferior intestino grueso 0,90 *24,32
Gonadas
Ovarios 0,28 *7,56
Testiculos 0,24 *6,48
Rinones 0,41 *11,08
Hlgado 0,46 *12,43
Medula 6sea 0,58 *15,67
Esgueleto 0,44 *11,89 ■
Bazo 0,53 *14,32
Cuerpo total 0,26 *7,02
MIRD / DOSE ESTIMATE REPORT N®2, Summary of current radiation dose 
estimates to ]
14: 755, 1973
humans from ^^Ga, ^^Ga, ^^Ga and ^^Ga citrate. J Nucl Med
TABLA IV
DOSIS ABSORBIDA POR DIFERENTES ORGANOS
Dosis absorbida rad/mCi 
*mGy/MBq (loT^)
Distribucidn Distribuciôn
Organo irregular homogenea
Cuerpo total 0,25 *6,75 0,32 *8,64
Utero 0,19 *5,13 0,41 *11,08
Esgueleto total 0,82 *22,16 0,37 *10,00
Rinones 0,90 *24,32 0,36 *9,72
Bazo 1,28 *34,59 0,34 *9,18
Hlgado
• .
1,33 *35,94 0,37 *10,00
LANGHAf-LMER H, GLAUBITT G, GREBE SF, et al; ^^Ga for tumor scanning. J Nucl Med 
13: 25-30, 1972
TABLA V
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CASUISTICA
1. ENFERMEDAD2S MALIGNAS CON DIAGNOSTICO ANATOMOPATCLOGICO : 423
1.1. Primitives : 3 68
1.1.1. Tumores de glândulas exo y endocrines y de superficies epitelialcs : 262
- Glândulas salivales : 11
Carcinoma mucoepidermoide de parôtida   .........  G
Carcinoma adencide guistico de parôtida .......... 3
- Seno maxilar y cavidad oral ; 20
Carcinoma epidermoide de seno maxilar .........   . 1
Carcinoma epidermoide porciôn mâvil de la lengua . 9
Carcinoma epidermoide de! suelo de la boca ....... 5
Carcinoma epidermoide de encîa inferior   .......  4
Carcinoma àdenoide qvlsticc de encla superior .... 1
- Orofaringe : 14
Carcinoma epidermoide de paladar b l a n d o .....  3
Carcinoma epidermoide de amîgdala ..............  4
Carcinoma epidermoide dé base de lengua .......   6
Carcinoma epidermoide de epiglotis  ..........   1
- Esofacjo, estômago e intestino : 70
Carcinoma epidermoide de esôfago ...............   12
Adenocarcinoma de estômago ..........       21
Adenocarcinoma de iléon ................      1
Carcinoide de iléon  .............      2
Adenocarcinoma de ciego .................   2
Adenocarcinoma de colon .....................  16
Adenocarcinoma de sigma  .........   4
Adenocarcinoma de recto  ............    9
Carcinoma epidermoide de ano ......................  3
- Higado: 4
Carcinoma de celulas hepâticas ......   3
Carcinoma colangiocelular .......................... 1
TARI,A VI - Koja 1
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- Vlas respiratorias : 77
Carcinoma epidermoide de fosas nasales ..........  2
Carcinoma anaplâstico de fosas nasales   ........  1
Carcinoma epidermoide de laringe  ...  6
Carcinoma epidermoide da pulradn  .....      48
Adenocarcinoma de pulmôn ......... «................  8
Carcinoma indiferenciado de p u l m ô n ......   12
- Mama : 12
Adenocarcinoma  .....    8
Carcinoma medular ..........................   4
- Aparato genital femenino : 26
Cistoadenocarcinom.a de ovario  .....    2
Adenocarcinoma de endometrio .......................  5
Carcinoma epidermoide de cervix ..............   11
Adenocarcinoma de cervix .........     3
Carcinoma epidermoide de vagina .................... 2
Carcinoma de celulas. escaraosas de vulva ..........  3
- Aparato genital masculine : 6 .
Seminoma ...............        2
Carcinoma embrionario de testlcûlo ................  1
Adenocarcinoma de prôstata .............   3
- Aparato urinario ; 8
Adenocarcinoma papillfero de r i n ô n ..........    1
Carcinoma renal de celulas claras  ...........  2
Nefroblastoma  ........     3
Carcinoma vesical de celulas de transiciôn ....... 2
- Tiroides : 14
Adenocarcinoma papillfero .............     8
Adenocarcinoma folicular  ..................  4
Carcinoma de celulas gigantes ...................... 2
T7\DI.A VI . Hoja 2
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1.1.2. Tumores del tejido nervioso ; 12
- Celulas nerviosas : 1
Neuroblastoma de suprarrenal  ........  1
- Glia : 11
Glioblastoma multiforme Z  ..................... 7
Meduloblastoma ...........................    4
1.1.3. Tumores mesenquimales ; 38
- Tejido fibroso : 8
Dermatofibrosarcoir.a protubérante de e s c â p u l a   1
Fibrosarcoma de cuello  ............   2
Fibrosarcoma de maxilar i n f erior........   1
Fibrosarcoma de pulmôn .............................  1
Neurofibrosarcoma de c u e l l o ........   1
Sarcoma indiferenciado de cuello  ............   1
Sarcoma alveolar de costilla .....................    1
-, Tejido adiposo : 2
Liposarcoma de brazo ......... '................   1
Liposarccraa do ruuslo .........     1
- Tejido muscular : 3
Leiomiosarcoma do estomaqo .........................  1
Leiomiosarcoma de endometrio .......    2
- Tejidos del esgueleto (huesos, cartîlago) : 25
Osteosarcoma de femur .......................    7
Osteosarcoma de tibia ... Z .............  ......... 4
Sarcoma de Ewing de fémur .................   3
Sarcoma de Ewing de tibia ..........................  4
Condrosarcoma de escapula ..........   2
Condrosarccma de humerc  ...........................  2
Condrosarcoma de femur .... . .  .....    2
Condrosarcoma de tibia .............................. 1
TABLA VI Hoja 3
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1.1.4. Tumores de tejidos hematopoyéticos y linfoides : 56
- Tejido linfoide ; 4
Linfoma giganto-falicular de c u e l l o ...........   1
Linfosarcoina de maxilar superior   ............   1
Linfosarcoma de estômago .  .....      1
Linfosarcoma de i l é o n .........       1
- Tejido reticular y celulas plasmêticas ; 52
Mielcma m u l t i p l e ...........     14
-Mieloma de hûmcro  ................    1
Miel orna de ilî.aco ......     1
Heticulosarcoma de maxilar superior ...............  1
Reticulosarcoma de c u e l l o ..............     1
Keticulosarcoina do clavicule .......................  1
Reticulosarcoma de mediastino ................   1
Reticulosarcoma de baao ............................. 1
Reticulosarcoma abdominal ..........................  3
Reticulosarcoma de fémur ............      2
Enfermedad de Hodgkin : 26
rredominio linfocîtico ...........................    4
Esclerosis nodular  ................................  10
Celularidad niixta ..........   9
Deplecciôn linfocîtica . . .  ........................  3,
1.2. PecidJ vas : .
Epidermoide de seno maxilar  ...... 1
Epidermoide de porciôn môvil de la lengua .......  2
Epidermoide del suelo de la boca ..............   1
Mucoepidermoide de parôtida ............    2
Epidermoide de fosas nasales .  ........    1
Carcinoma medular de marna ..............    1
Adenocarcinoma papillfero de tiroides ............. 2
carcinoma dé cêlulas gigantes de tiroides ........  1
Linfosarcoma de parôtida ...........................  1
Reticulosarcoma de maxilar superior ...............  1
Ganglios cervicales en enfermedad de Hodgkin ..... 2
TABLA VI ■ Hoja 4
CASÜISTICA
1.3. Secvindafiag (metastasis) ; 4 0
Cervicales de mucoepidermoide de p a r ô t i d a    1
Cervicales de epidermoide de suelo de boca .......  3
Femoral de epidermoide de paladar blando ........  1
Cervicales de epidermoide de base de lengua ......  2
Cervicales de epidermoide de cavum ...........   2
Fosa ilîaca de adenocarcinoma de estômago ........ 1
Hepâticas de adenocarcinoma de estômago  ....... 2
Submandibular de epidermoide de lengua ...........  1
Hepâticas de epidermoide de pulmôn ............   1
Vertébrales de epidermoide de pulmôn   ...... .. .. 2
Cerebral de adenocarcinoma de marna .....    1
Craneales de adenocarcinoma de marna ..............  2
Vertebral y costal de adenocarcinoma de marna ..... 1
Vertébrales de adenocarcinoma de marna ............. 1
Pulmonares de seminoma .............................. 2
Peritoneales de serai nom a     '..... 1
Abdominal de adenocarcinoma papilxfe.ro renal .... 1
Hümero de carcinoma renal de celulas claras ......  1
Vertébrales ce carcinoma renal de celulas claras . 1
Fêlvica de carcinoma renal de cêlulas claras ..... 1
Vertébrales de celulas de transiciôn de vejiga ... 1
Maxilar superior de adonoca. folicular tiroideo .. 1
Vertébrales de adenocarcinoma folicular tiroideo . 1
Supraclavicular de melanoma dorso del cuello
Tibial -de neuroblastoma suprarrenal .......
Pulmonares de osteosarcoma de fémur  ....
CranealeÆ de sarcoma de Ewing de fémur ......
Malar de’sarcoma de Ewing de tibia ..........
Cervicales de epidermoide de origen desconocido .. 2
Supraclavicular de epidermoide origen desconocido 1
2. ENTEFtiEPADSS MALIGNAS S IN DIAGNOSTICO ANATOIiOPATOLOGICO ; 33
Tumoraciôi: pulmonar ................■.............  18
Tumoraciôn de base de lengua  ..................  2
Tumcraciôn de estômago .............   3
Tumoraciôn de c o l o n ...... ■   . .    2
Tumoraciôn de utero ......   1
Tumoraciôn cerebral ..................    6
Tumor de tronco cerebral .. .  .....    1
TABLA VI Hoja 5
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CASÜISTICA
3. ENP’ERMEDADES BENIGNAS : 68
3.1. Tumores ; 30
3.1.1. Tumores de glândulas exo y endocrines y de superficies epiteliales : 15
Cistoadenoma linforaatcso papillfero de parôtida .. 3
Poliposis adenomatosa gâstrica ...................   1
Poliposis adenomatosa intestinal  .............   2
Adenoma de marna  .........................     4
Adenoma coloide tiroideo  .......................    5
3.1.2. Tumores del tejido nervioso : 3
Meningioma  ........................       3
3.1.3. Tumores mesenquimales ; 10
Fibroma de utero ........................    2
Lipoma cia braza .......................................  1
Lipoma de pared abdominal .........r.... 1
Leiomicma gâstrico ...................................  1
Osteoma ................................     5
3.1.4. Tumores de tejidos hematopoyéticos y linfoides : 2
Quista ,1 infoepitalial submandibular ................  1
Timoina iinfoepitelial ................................  1
3.2. A z_ec c i en es no tumor a les : 3 S
Osteitis déformante .........................    8
Ouisto hidatîdico hepâtico ........................... 9
Quisté hidatîdico pulmonar  ..............  3
Cirrosis hopâtica .......................       6
Tuberculosis pulmonar ........................    3
Sarcoidosis ..........................................  2
Aspergilosis  .....................................     1
Absccso puiioo-r.ar .  ..................................   3
Absceso porirrenal  ..........................   1
Abscesc intestinal .............................     1
Ouiste pericârdico ...................................  1
TABLA VI . Hoja 6
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DEPOSITO DE G?Ga EN RATAS BLANCAS MACHOS CONTROL
% DOSIS / ORGANO CORPORAL 100 |iCi (3,7 MBq) ^^Ga i.ia.
1 2 3 4 5 6 7
Peso en gramos 360 370 410 250 350 325 300
Glândulas salivales 0,11 0,09 0,08 6,12 0,10 0,08 0,07
Esôfago- 0,02 0,02 0,04 Or 04 0,02 0,03 0,01
Estômago e intestinos 9,07 10,66 6,66 4,96 4,35 3,72 3,42
Higado 7,18 10,23 8,21 7,52 7,12 7,36 5,72
Bazo 0,91 1,23 1,02. 1,06 1,28 1,56 1.91
Trâquaa 0,03 . 0,07 0,08 0,08 0,09 0,08 0,06
Pulmones 0,37 0,42 0,38 0,22 0,39 0,32 0,24
Corazôn 0,15 0,16 0,09 0,15 0,09 0,12 0,12
Rinones 1,88 1,96 1,68 1,44 1,47 1,72 1,22
Sislema nervioso central 0,03 0,05 0,02 0,06 .6,05 0,04 0,03
FcJiiur .1,25 0,87 0,83 1,02 0,84 0,88 0,89
MOseule estriado (pscas) 0,19 0,22 0,12 0,17 0,13 0,20 0,28
Diaf rfiçrra 0,06 0,07 •0,04 0,09 0,06 0,04 0,05
Timo 0,19 , 0,16 0,14 0,22 0,12 0,17 0,19
Tiroides 0,32 0,43 0,32 0,36 0,20 0,41 0,39
Testîcv.j es 0,96 1,03 0,93 0,54 0,89 1,08 0,91
Suprarrenales 0,01 0,01 0,02 0,01 0,01 0,02 0,01
Sangre {1 ml) 0,12 0,12 0,08 0,08 0,03 0,02 0,02
Tiempo de racrificio 
(hcra s) 43 48 68 69 144 144 163
TABLA VIT
DEPOSITO DE ^^Ga EN RATAS BLANCAS MACHOS CONTROL
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ANALISIS ESTADISTÎCO
% DOSIS / ORGANO CORPORAL 100 juCi (3, 7 MBq) Ga i.m.
MEDIA *D.S. ***SEMI EXT SUP EXT INF
Glândulas salivales 0,093 0,018 0,007 0,017 0,110 0,076
Esôfago 0,026 0,011 0,004 0,010 0,036 0,016
Estômago e intestinos 6,120 2,803 1,059 2,595 8,715 3,525
Higado 7,620 1,372 0,519 1,272 8,892 6,348
Bazo 1,281 0,349 0,132 0,323 1,604 0,958 ‘
Trâquea 0,070 0,020 0,008 0,020 0,090 0,050
" Pulmones 0,334 0,077 0,029 0,071 , 0,405 0,263
Corazôn 0,126 0,029 0,011 0,027 0,153 0,099
Rinones 1,624 0,262 0,099 0,24 3 1,867 1,381
Sisremn nervioso central 0,040 0,014 0,005 0,012 0,052 0,028
,Femur 0,940 0,150 0,057 0,140 1,080 0,800
Musculo estriado (psoas) 0,187 0,055 0,021 0,051 0,238 0,136 .
Diafragma 0,059 0,018 0,007 0,017 0,076 0,042
Time 0,170 0,034 0,013 0,032 0,202 0,138
’Tiroides 0,347 0,077 0, 029 0,071 0,418 0,276
TosticuJ os 0,906 0,175 0,066 0,162 1,068 0,74 4
Suprarrenales 0,013 0,005 0,002 0,005 0,018 0,008
Sanere (1 ml) 0,067 0,044 0,017 0,042 0,109 0,025
Numéro ce casos = 7
* j_ Der.viacion standard
** 3  Error tîpico do la media
*** 3  fUr.pl itjUd del semi intervale de confianza
TABLA VIII
DEPOSITO DE EN RATAS BLANCAS MACHOS CONTROL
148
% DOSIS / GRAMO ORGANO 100 pCi (3,7 MBq) i.m.
Peso en gramos
1
360
2
370
3
410
4
250
5
350
6
325
7
300
Glândulas salivales 0,57 0,59 0,58 0,61 0,60 0,60 0,59
Esôfago 0,12 0,10 0,11 0,12 0,12 0,09 0,10
Estômago e intestines 0,34 0,33 0,17 0,17 0,21 0.09 0,11
Higado 0,90 0,88 0,67 0,80 0,61 0,72 0,57
Bazo 1,54 1,78 1,32 1,90 1,92 2,80 2,98
Trâquea 0,29 0,25 0,24 0,26 0,24 0,28 0,20
Pulmones 0,21 0,19 0,21 0,19 0,21 0,1*6 0,16
Corazôn 0,11 0,15 0,12 0,13 0,11 0,12 0,12
Rinones 0,77 0,82 0,65 0,77 0,57 0,80 0,59
Sistema nervioso central 0,05 0,04 0,04 0,05 0,05 0,04 0,05
Fémur • 0,73 0,75 0,74 0,70 0,64 0,72 0,77
Musculo estriado (psoes) 0,12 0,10 0,11 0,09 0,10 0,12 0,12
Diafragma 0,10 0,07 0,09 0,08 0,06 0,03 0,07
Tiir.o 0,24 0,28 0,26 0,32 0,20 0,30 0,34
Tiroides 0,55 0,59 0,58 0,65 0,46 0,72 • 0,77
Testicules 0,21 0,25 0,19 0,24 0,17 0,28 0,22
Suprarrenales 0,04 0,05 0,05 0,05 0,07 0,05 0,06
Tiempo de sacrifice 
(horas) 43 48 68 69 144 144 168
TABLA IX
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DEPOSITO DE EN RA.TAS BLANCAS MACHOS CONTROL
ANALISIS ESTADISTICO
% DOSIS / GRAMO ORGANO 100 pCi (3 ,7 MBq) Ga i.m.
MEDIA *D.S. **S.M. ***SEMI EXT SEP EXT INF
Glândulas salivales 0,591 '0,013 0,005 0,012 0,603 0,579
Esôfago 0,109 0,012 0,005 0,012 0,121 0,097
Estômago e intestinos 0,203 0,099 0,037 0,091 0,294 . 0,112
Higado 0,736 0,129 0,049 0,120 0,856 0,616
Bazo 2,034 0,623 0,235 0,576 2,610 1,458
Trâquea 0,251 0,030 0,011 0,027 0,278 0,224
Pulmones 0,190 • 0,022 0,008 ' 0,020 0,210 0,170
Corazôn 0,123 0,014 0,005 0,012 0,135 0,111
Rinones 0,710 0,104 0,039 0,096 0,806 0,614
Sistema nervioso central 0,046 0,005 0,002 0,005 0,051 0,041
Fémur 0,721 0,042 0,016 0,039 0,760 0,682
Mûsculo estriado (psoas) 0,109 0,012 0,005 0,012 0,121 0,097
Diafragma 0,079 0,013 0,005 0,012 0,091 0,067
Time 0,277 0,048 0,018 0,04 4 0,321 0,233
Tiroides 0,617 0,105 0,040 0,098 0,715 0,519
Testicules 0,223 0,037 0,014 0,034 0,257 0,189
Suprarrer.ales 0,053 0,010 ■ 0,004 0,010 0,063 0,04 3
Nuracro de ca se s  = 7
* 4 Dcsviecion standard
** t Error rlnieo de la media 
***■ + liTaplilud del semi intervale de confianza
TABLA V
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67DEPOSITO DE Ga EN RATONES Ç^H/he/M MACHOS CONTROL
% DOSIS / ORGANO CORPORAL 50 pCi (1,85 MBq) ^^Ga i.m.
1 2 3 4 5 6 7 8
Peso en gramos 35 35 35 35 35 28 33 35
Esôfago 0,06 0,05 0,04 0,03 0,04 0,03 0,05 0,03
Estômago e intestinos 5,86 5,95 8,02 7,34 4,08 3,44 4,84 3,53
Higado 8,41 8,90 16,88 13,85 8,31 9,35 14,15 8,54
Bazo 0,66 0,62 1,12 0,63 0,51 0,50 0,67 0,50
Trâquea 0,09 0,07 0,07 0,06 0,06 0,04 0,09 0,04
Pulmones 0,38 0,30 0,47 0,29 0,27 0,23 0,41 0,25
Corazôn 0,25 0,24 0,28 0,18 0,24 - 0,15 0,17 0,16
Rinones y suprarrenales 3,02 3,05 3,81 2,66 2,13 1,75 3,24 1,63
Fémur 0,95 0,90 0,90 0,70 0,89 0,66 0,56 0,57
Mûsculo estriado (psoas) 0,14 0,14 0,15 0,12 0,11 0,08 0,10 0,12
Diafragma 0,10 0,12 0,08 0,08 0,09 0,11 0,06 0,08
Tiroides 0,84 1,60 2,79 1,26 1,24 1,04 1., 50 1,15
Testicules ■ 0,25 0,31 0,33 0,23 0,24 0,21 0,28 0,24
Sancjrt 0,67 0,32 0,13
Tieirrpo de sacrificio 
(horas) 46 63 90 113 120 144 164 187
TABLA XI Hoj a 1
67DEPOSITO DE " Ga EN RATONES C^H/he/M MACHOS CONTROL
% DOSIS / ORGANO CORPORAL ' 50 67,pCi (1,85 MBq) '^'Ga i .m.
9 10 11 12 13 14 15 16
Peso en gramos 35 38 37 30 30 32 35 35
Esôfago 0,04 0,03 0,03 0,04 0,05 0,04 0,02 0,02
Estômago e intestinos 2,74 2,80 3,21 1,62 1,74 2,27 2,41 2,48
Higado 9,67 11,33 12,17 11,05 15,96 16,62 12,63 10,45
Bazo - 0,51 0,61 1,35 0,69 1,49 1,17 1,42 1,00
Trâquea 0,03 0,07 0,08 0,05 0,06 0,08 0,03 0,03
Pulmones 0,27 0,23 0,33 0,32 0,46 0,48 ., 0,24 0,38
Corazôn 0,18 0,20 0,26 0,18 0,22 0,27 0,19 0,15
Rinones y suprarrenal es 1,62 2,00 1,60 1,72 2,68 "'2,48 1,66 1,33
Fémur 0,59 0,99 0,69 0,53 0,50 0,59 0,54 0,72
Mûsculo estriado (psoas) 0,10 0,08 0,12 0,12 0,13 0,10 0,13 0,09
Diafragma 0,08 0,07 0,09 0,07 0,09 0,07 0,06 0,06
Tiroides 1,30 1,39 1,61 1,48 1,31 1,37 1,4 2 1,00
Testicules 0,23 0,27 0,33 0,26 0,32 0,32 0,25 0,21
Sang:e 0,11 0,11 0,07
Tiompo de sacrificio 
(horas) 210 216 234 260 283 306 312 333
TABLA XI Iloja 2
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67
DEPOSITO DE Ga EN RATONFS C^H/he/M MACHOS CONTROL
ANALIBIS ESTADISTICO
% DOSJ.S/ORGANO CORPORAL 50 juCi (1, 85 MBq) Ga i.m.
MEDIA *D.S. **S.M. ***SEMI EXT SUP EXT INF
Esôfago 0,038 0,011 0,003 0,006 0,044 0,032
Estômago a intestines 3,896 1,965 0,491 1,046 4,942 • 2,850
Higado 11,767 2,975 0,744 1,585 13,352 10,182
Bazo 0,841 0,357 0,089 0,190 1,031 0,651
Trlquea 0,059 0,021 0,005 0,011 0,070 0,048
Pulnones 0,332 0,067 0,017 0,036 0,368 0,296
Corazon 0,208 0,044 0,011 0,023 0,231 0,185
Rinones y suprarrenales 2,274 0,733 0,183 0,390 2,664 1,884
Femur 0,704 0,168 0,042 0,089 0,793 0,615
Musculo estriado (psoas) 0,114 0,021 0,006 0,011 0,125 0,103
))iaf ragoa 0,082 0,018* 0,005 0,011 0,093 ■ 0,071
Tiroidec 1,394 0,429 0,107 0,228 1,622 1,166
Testicules 0,268 0,042 0,011 0,023 0,291 0,245
Sangre 0,235 0,231 0,094 0,242 0,477 0,000
Numéro de cases = 16
* + Deeviaciôn standard
** 4 Error tlpico do la media
*** + Anipjir.ud del ser.'.iintervalo de confianza
TABLA XII
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67DEPOSITO DE Ga EN RATOKES C^H/he/M MACHOS CONTROL
% DOSIS / GKAMO ORGANO 50 |iCl (1,85 MBq) *?Ga i.m.
1 2 3 4 5 6 7 a
Peso en gramos 35 35 35 35 35 28 33 35
Es6fago 1,29 1,50 1,60 1,00 1,20 0,60 1,50 1,60
Estômago e intestines 1,37 1,53 2,23 2,81 1,0^ 0,99 1,58 0,92
Higado' 5,48 10,96 8,83 7,91 4,17 4,90 9,49 4,99
Bazo 4,72 5,41 6,22 4,66 4,30 4,17 7,44 4,61
Trâqaea 2,10 2,88 2,33 2,00 2,60 1,52 2,50 1,80
Pulinones 1,56 1,99 1,61 1,81 1,47 , 1,48 1,77 0,90
Corazôn 1,66 1,37 1,75 1,12 1,48 1,00 1,21 1,30
Rlnones y suprarrenales 5,03 5,85 6,32 3,97 3,27 3,87 3,00 3,46
Fémur 9,55 9,01 6,42 5,38 8,93 - 8,25 6,00 6,36
Mûsculo estriado (psoa.s) 0,86 0,77 0,88 0,72 0,62 0,68 0,71 0,60
Dlafragma 1,23 1,31 1,14 0,88 1,06 1,06 1,00 0,91
Tiroicles 4,42 6,95 9,62 5,25 5,3? 4,74 7,14 5,01
Testicules 2,52 1,91 2,35 1,64 1,07 1,51 2,00 1,32
Tiempo de secrificio • 
(horas) 46 68 90 113 120 144 164 187
TABLA XIII Hoja 1
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67
DEPOSITO DE Ga EN RATONES C^H/he/M MACHOS CONTROL
% DOSIS'/ GRAMO ORGANO 50 |iCi (1,85 MBq) *?Ga i.m.
9 10 11 12 13 14 15 16
Peso en gramos 35 38 37 30 30 32 35 35
Esôfago 1,20 1,06 1,65 1,33
V
1,58 1,00 0,84 0,60
Estômago e intestines 0,46 0,64 0,77 0,37 0,43 0,52 0,73 0,62
Hîgado 5,23 5,84 5,76 6,31 9,97 8,93 6,90 5,68
Bazo 4,65 6,11 9,99 6,90 9,31 8,35 4,23 4,92
TrSquea 1,35 2,04 2,90 2,50 2,65* 2,66 1,50 0,93
Pulmones 1,00 1*15 1,78 2,00 1,63 1,75 1,29 0,83
Corazôn 1,50 1,18 1,71 1,12 1,57_ 1,22 1,16 0,99
Rinones y suprarrenales 2,39 3,33 2,79 2,81 3,07 3,49 2,67 2,07
Fémur 5,93 8,62 5,34 6,07 5,50 5,90 6,15 5,85
Mûsculo ectriado (psoas) 0,65 0,67 0,76 0,57 0,70 0,56 0,60 0,54
Diafragma 0,90 0,81 1,45 0,87 1,05 0,70 0,80 0,82
Tiroides- 4,49 5,33 5,18 5,92 7,27 5,26 6,05 5,67
Testicules 1,63 1,56 1,82' 1,85 2,66 2,13 1,55 1,60
Tiempo de sacrificio 
(horas) 210 216 234 260 283 306 312 333
TABLA XIII Hoja 2
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67DEPOSITO DE Ga EN RATONES C^H/he/M MACHOS CONTROL
ANALISIS ESTADISTICO
% DOSIS / GRAMO ORGANO . 50 pCi (1, 85 MBq) Ga i.m.
MEDIA ♦O.S. ***SEMI EXT SUP EXT INF
Esôfago 1,222 0,348 0,087 0,185 1,407 . 1,037
Estômago e intestines 1,064 0,689 0,172 0,367 1,431 0,697
Hîgado 6,959 2,091 0,523 1,113 8,072 5,846
Bazo 5,999 1,887 0,472 1,005 7,004 4,994
Trâquea 2,141 0,588 0,147 0U313 2,454 1,828.
Pulmones 1,505 0,371 0,093 0,198 1,703 1,307
Corazôn 1,334 0,249 0,062 0,133 1,467 1,201
Rinones y suprarrenales 3,618 1,171 0,293 0,624 4,242 2,994
Fémur 6,704 1,395 0,349 0,743 7,447 5,961
.Müsculo estriado (psoas) 0,681 0,101 0,025 0,054 0,735 0,627
Diafragma 0,999 0,205 0,051 0,109 1,108 0,890
Tiroides 5,854 1,333 0,333 0,710 6,564 5,144
Testicules 1,820 0,431 0,108 0,230 2,050 • 1,590
Nûmerc de casos = iç
* + Desviaciôn standard
** + Error tipico de la media
*** + Amplitud del semiintervalo de confianza
TABIA XIV
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DEPOSITO DE EN RATONES C^H/he/M PORTADORES DE UN TUMOR Ca M
% DOSIS/ORGANO CORPORAL 50 pCi (1,85 MBq) Ga i.m.
1 2 3 4 5
Peso en gramos 30 23 25 20 30
Esôfago 0,05 0,08 0,05 0,11 0,08
Estômago e intestinos 9,63 9,43 5,41 6,26 5,46
Hîgado 27,58 30,36 31,30 19,74 30,09
Bazo 10,29 7,82 7,77 6,60 6,66
TrSquea 0,08 0,11 0,14 0,08 0,15
Pulmones 0,70 1,18 0,63 0,57 0,70
Corazôn 0,39 0,41 0,23 0,25 0,30
Rinones y suprarrenales 8,32 8,72 6,40 7,78 6,15
Fémur 0,71 0,71 0,66 0,63 0,61
Musculo estriado (psoas) 0,10 0,17 0,08 ^  0,09 0,11
Diafragma 0,17 0,17 0,07 0,06 0,12
Tiroides 1,63 1,34 1,03 1,48 1,72
Testicules 0,59 0,81 0,54
Ovaries y ûtero 0,81 1,27
Sangre 0,85 0,45 0,20 0,30 0,36
TUMOR 13,25 14,52 4,07 6,23 10,11
Tiempo de sacrificio (horas) 91 114 162 162 165
Sexo cf (f ç ? (f
TABLA XV Hoja 1
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67DKpOSITO DE Ga EN RATONES C^H/he/M PORTADORES DE UN TUMOR Ca M
% DOSIS / ORGANO CORPORAL 50 1[iC± (1,85 MBq) ®'ca i.m.
6 7 8 9 10
Peso en gramos 20 25 20 27 20
Esôfago 0,07 0,06 0,05, 0,08 0,07
Estômago e intestinos 3,53 3,03 3,90 2,53 3,34
Hîgado 33,33 21,95 31,49 31,86 29,30
Bazo 10,58 4,98 8,51 7,45 9,35
Trâguea 0,10 0,06 0,09 0,10 0,10
Pulmones 0,76 0,63 0,74 0,62 ■ 0,81
Corazôn 0,2*4 0,22 0,25 0,27 0,31
Rinones y suprarrenales 5,47 3,49 6,20 4,52 7,64
Fémur 0,60 0,54 0,43 0,49 0,60
Musculo estriado (psoas) 0,09 0,12 0,08 0,11 0,09
Diafragma 0,12 0,10 0,15 0,11 0,17
Tiroides 1,01 1,66 1,17 0,97 •1,14
Testicules 0,40 0,59
Ovarios y utero 0,94 0,58 0,61
Sangre 0,29 0,23 0,54 0,47 0,63
TUMOK 6,12 2,24 7,06 7,37 5,62
Tiempo de sacrificio (horas) 257 259 259 282 283
Sexo $ (f $ o" s
TABLA XV Hoja 2
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67DEPOSITO DE Ga EN RATONES C^H/he/M PORTADORES DE UN TUMOR Ca M
ANALISIS ESTAOIST ICO
% DOSIS / ORGANO CORPORAL 50 pCi (1, 85 MBq) ^ ^Ga i.m.
MEDIA *D.S. **S.M. ***SEMI EXT SUP EXT INF
Esôfago 0,070 0,019 0,006 0,014 0,084 0,056
Estômago e intestinos 5,252 2,550 0,806 1,823 7,075 3,429
Hîgado 28,700 4,449 1,407 3,180 31,880 25,520
Bazo 8,001 1,740 0,550 1,244 9,245 6,757
Trâquea 0,101 0,027 0,009 0,019 0,120 0,082
Pulmones 0,734. 0,173 0,055 0,124 0,858 0,610
Corazôn 0,287 0,066 0,021 0,047 0,334 0,240
Rinones y suprarrenales 6,469 1,681 0,532 1,201 7,670 5,268
Fémur 0,603 0,031 0,026 0,058 0,661 0,545
Müsculo estriado (psoas) 0,104 0,027 0,009 0,019 0,123 0,077
Diafragma 0,124 0,041 0, 013 0,029 0,153 0,095
Tiroides 1,315 0,290 0,092 0,207 1,552 1,108
Testîculos 0,586 0,147 0,066 0,183 0,769 0,403
Ovarios y utero 0,842 0,281 0,126 0,349 1,191 0,493
Sangre 0,432 0,201 0,064 0,144 0,576 0,288
TUMOR 7,659 3,882 1,228 2,775 10,434 4,884
Numéro de casos = 1 0
* + Desviaciôn standard
** 3 Error tîpico de. la media
*** + Amplitruii del semiintervalo de confianza
TABLA XVI
159
.r. 67DEPOSITO DE " Ga EN PATONES C^H/he/M PORTADORES DE UN TUMOR Ca M
% DOSIS / GRAMO ORGANO 50 pCi (1,85 MBq) Ga i.m.
1 2 3 4 5
Peso en gramos ~30 23 25 20 30
Esôfago 3,50 2,66 1,66 V 7,33 4,00
Estômago e Intestinos 2,98 2,78 1,62 2,57 1,41
Hîgado 17,13 21,23 17,29 15,98 13,86
Bazo 16,07 19,55 11,42 16,29 11,28
Trâquea • 5,05 5,50 4,66 8,00 7,50
Pulmones 5,00 4,86 2,62 5,42 3,68
Corazôn 3,82 3,28 2,09 3,33 2,30
Rinones y suprarrenales 23,77 27,25 19,69 21,75 15,76
Femur 8,55 5,91 7,33 7,41 5,54
Müsculo estriado (psoas) . 1,31 1,13 0,66 1,00 1,00
Diafragma 3,33 3,40 1,40 3,00 2,40
Tiroides 12,73 •12,18 8,58 19,73 12,28
Testîculos 5,00 5,06 3,85
Ovarios y ûtero 6,23 4,04
TUMOR. 6,76 8,90 2,97 4,79 4,30
Tiempo de sacrificio (horas) 91 114 162 162 165
Sexo cf $ ?
TABLA XVII Hoja 1
160
67
DEPOSITO DE Ga EN RATONES C^H/he/M PORTADORES DE UN TUMOR Ca M
% DOSIS / GRAI-ÎO ORGANO 50 fiCi (1,85 MBq) Ga i.m.
6 7 8 9 10
Peso en gramos 20 25 20 27 20
Esôfago 7,00 6,00 5,00 4,00 2,33
Estômago e intestinos 1,14 0,75 1,04 0,64 0,95
Hîgado 13,38 9,97 12,11 11,54 13,56
Bazo 14,69 7,43 11,81 10,20 11,26
Trâquea 8,36 6,00 9,00 6,66 5,00
Pulmones 1,85 3,70 2,00 1,37 3,00
Corazôn 2,18 2,00 2,77 1,92 2,38
Rinones y suprarrenales 15,62 18,51 21,37 11,58 21,22
Fému>: 5,00 6,00 8,60 4,90 5,45
Müsculo estriado (psoas) 1,12 0,92 1,30 1,00 1,28
Diafragma 2,00 2,50 5,00 2,20 2,83
Tiroides 9,18 10,37 18,40 9,70 12,66
Testicules 3,07 3,68
Ovarios y ütero 6,26 6,44 4,35
TUMOR 1,95 2,35 2,45 2,24 2,01
Tiempo de sacrificio (horas) 257 259 259 282 283
Sexo S (f ? (f
TABLA XVII Hoja 2
161
DEPOSITO DE EN RATONES C\H/he/N PORTADORES DE UN TUMOR Ca M
ANALISIS ESTADISTICO
% DOSIS / GRAMO ORGANO 50 |aCi (1,8 5 MBq) Ga i.m.
MEDIA . *D.S. **S.N. ***SEMI EXT SUP EXT INF
Esôfago 4,348 1,949 0,616 1,393 5,741 2,955
Estômago e intestines 1,584 0,873 0,276 0^624 2,208 0,964
Hîgado • 14,605 3,325 1,052 2,377 16,982 12,228
Eazo 13,000 3,571 1,129 2,552 15,552 10,448
Trâquea 6,573 1,561 0,494 1,116 7,689 5,457
Pulmones 3,350 1,421 0,449 1,016 4,366 2,334
Corazôn 2,607 0,659 0,208 0 / 4 7 1 3,078 2,136
Rinones y suprarrenales 18,652 4,501 1,423 3,271 22,923 16,381
Fémur 6,468 1,397 0,442 0,998 7,467 5,471
Müsculo estriado (psoas) 1,072 0,202 0,064 0,144 1,216 0,928
Diafragma 2,906 0,985 0,312 0,704 3,510 2,102
Tiroides 12,581 3,742 1,183 2,675 15,256 9,906
Testîculos • 4,132 0,870. 0,389 1,032 5,214 3,050
Ovaries y ütoro 5,464 1,165 0,521 1,448 6,9.12 4,016
■ TUMOR 3,872 2,343 0,743 1,678 5,500 2,194
Numéro de casos = 10
* + Des;'-j.acirjn standard
** f Error tipico de la media
*** + Arnplitr.d del semiintervalo de confianza
TABLA XVIII
DEPOSITO DE EN RATONES C^H/he/M PORTADORES DE UN TUMOR Ca II
% DOSIS / ORGANO CORPORAL 50 fiCi (1,85 MBq) Ga i.m.
1 2 3 4 5
Peso en gramos '28 . 25 25 30 22
Esôfago 0,04 0,03 0,02 0,02 0,05
Estômago e intestinos 8,80 8,03 5,93 " 4,88 3,72
Hîgado 17,58 20,31 15,52 15,52 12,97
Bazo 3,03 4,89 2,77 1,84 3,02
Trâquea • 0,08 0,08 - 0,07 0,11 0,10
Pulmones 0,38 0,54 0,40 0,35 0,45
Corazôn 0,22 0,25 0,25 0,19 0,24
Rinones.y suprarrenales 2,87 3,14 2,61 2,54 2,01
Fémur 1,00 0,96 1,32 7  1/29 1,08
Müsculo estriado (psoas) 0,11 0,12 0,13 0,11 0,12
Diafragma 0,16 0,13 0,12 0,09 0,15
, Tiroides 1,58 1,58 1,15 1,46 1,28
Testicules 0,39 0,35
Ovarios y ûtero 0,78 0,86 1,16
Sangre 0,34 0,43 0,26 0,24 0,21
TUMOR 1,51 0,69 1,06 3,09 . 1,79
Tiempo de sacrificio (horas) 91 114 163 163 257
Sexo (f ? 9 & ?
%ABLA XIX Hoja 1
DEPOSITO DE EN RATONES C^H/he/M PORTADORES DE UN TUMOR Ca H
163
% DOSIS / ORGANO CORPORAL 50 fiCi (1,85 MBq) Ga i.m.
6 7 8 9 10
Peso en gramos 27 . 25 23 30 28
Esôfago 0,04 0,03 0,03 0,03 0,02
Estômago e intestinos 2,63 2,46 2,44 3,63 3,38
Hîgado 12,38 13,61 10,88 12,36 10,85
Bazo 1,49 2,89 1,63 2,21 1,49
Trâquea 0,10 0,06 0,06 0,06 0,06
Pulmones 0,28 0,37 0,25 0,30 0,18
Corazôn 0,16 0,18 0,17 0,16 0,15
Rinones y suprarrenales 1,69 1,71 1,54 1,87 1,65
Fémur 1,05 0,91 1,26 1,00 1,00
Müsculo estriado (psoas) 0,12 0,07 0,13 0,07 0,08
Diafragma 0,18 0,12 0,10 0,08 0,07
Tiroides 1,17 0,60 1,32 0,92 1,17
Testîculos 0,30 0,27 0,34
Ovarios y ûtero 0,74 0,76
Sangre 0,21 0,21 0,14 0,26 0,23
TUMOR 3,35 1,72 1,87 2,18 1,89
Tiempo de sacrificio (horas) 258 281 282 305 305
Sexo cf ? ? (f
t a b l a  XIX Hoja 2
DEPOSITO DE EN RATONES C^H/he/M PORTADORES DE UN TUMOR Ca H
ANALISIS ESTADISTICO
164
SIS / ORGANO CORPORAL 67,50 pCi (1,85 MBq) Ga I.m.
MEDIA *D.S. **S.M. ***SEMI EXT SUP EXT INF
fago 0,031 0,010 0,003 0,007 0,038 0,024
ôinago e intestinos 4,590 2,299 0,727 1,643 6,233 2,947
gado 14,193 3,038 0,961 2,171 16,369 12,027
20 2,526 1,043 0,330 0,745 3,271 1,781
Squea 0,078 0,019 0,006 0,014 0,092 0,064
Imones 0,350 0,103 0,033 0,074 0,424 0,276
razôn 0,197 0,039 0,012 0,028 0,225 0,169
lhor.es y suprarrenales 2,163 0,576 0,182 0,412 2,575 1,751
émur 1,087 0,148 0,047 0,106 1,193 0,981
üscülo estriado (psoas) 0,106 0,024 0,008 0,017 0,123 0,089
iafragma 0,120 0,036 0,011 0,026 0,146 0,094
Tiroides 1,223 0,301 0,095 0,215 1,438 1,008
Testicules 0,330 0,046 0,021 0,057 0,387 0,273
Ovarios y ûtero 0,860 0,174 0,078 0,216 1,076 0,644
Sangre 0,253 0,080 0,025 0,057 0,310 0,196
TUMOR 1,915 0,814 0,257. 0,582 2,497 1 ,335
Numéro de casos = 10
* ± Desviacicn standard
** + Error tîuico de. la media
*** + Amoiitud del seir.iintervalo de confianza
TABLA XX
165
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DEPOSITO DE Ga EN RATONES C^H/lie/M PORTADORES DE UN TUMOR Ca H
% DOSIS / GRAMO ORGANO 50fiCi (1,85 MBq) Ga i.m.
1 2 3 4 5
Peso en gramos 28 25 25 30 22
Esôfago 4,44 2,00 2,00 w 1,00 2,50
Estômago e intestinos 3,15 2,71 2,28 1,55 1,28
Hîgado 13,62 12,40 11,24 9,46 9,33
Bazo 16,74 20,37 16,29 8,36 13,13
Trâquea 3,33 5,60 7,00 5,50 5,00
Pulmones 3,55 3,00 3,33 2,50 3,21
Corazôn 2,85 2,38 2,50 1,58 l.,84
Rinones y suprarrenales 7,75 7,81 8,70 5,40 6,28
Fémur 14,70 12,00 14,66 10,75 12,00
Müsculo estriado (psoas) 1,14 0,80 1,08 0,73 1,00
Diafragma 2,47 2,16 2,00 1,50 2,50
Tiroides 11,12 10,53 10,45 9,12 8,53
Testîculos 3,27 1,94
Ovarios y Gtero 3,13 3,58 5,27
TUMOR 6,74 3,45 2,16 2,19 1,84
Tiempo de sacrificio (horas) 91 114 163 163 257
Sexo cT 9 9 V $
TAEIA. XXI Hoja 1
'•
67
DEPOSITO DE Ga EN RATONES CjH/he/M PORTADORE S DE UNI TUMOR Ca H
% DOSIS / GRAMO ORGANO 50 pCi (1,85 MBq) Ga i.m.
6 7 8 9 10
Peso en gramos 27 25 23 30 28
Esôfago 4,00 0,75 1,50 ^ 1,00 1,00
Estômago e intestines 0,97 0,71 0,67 1,06 1,15
Hîgado 7,36 7,47 6,11 6,50 6,57
Bazo 7,09 10,70 7,76 7,12 6,77
Trâquea ‘ 6,80 3,00 6,00 2,00 3,00
Pulmones 2,15 2,24 1,31 1,66 1,05
Corazôn 1,45 1,33 1,30 1,23 1,36
Rinones y suprarrenales 3,44 4,62 3,66 _ 5,19 3,58
Fémur 11,66 8,50 11,45 1.0,00 11,11
ilûsculo estriado (psoas) 0,66 0,53 0,92 0,53 0,53
Diafragma 2,57 1,50 1,66 1,00 0,87
Tiroides 9,00 5,45 8,25 6,57 7., 80
Testîculos 2,14 1,80 2,00
Ovarios y ütero 2,64 2,23
TUMOR 1,30 0,96 1,36 1,00 0,91
Tiempo de sacrificio (horas) 258 281 282 305 305
Sexo . çf ? (f 9
TABLA XXI Hoja 2
167
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DEPOSITO DE " Ga EN RATONES C^H/he/M PORTADORES DE UN TUMOR Ca H
ANALISIS ESTADISTICO
% DOSIS / GRAMO ORGANO 50 pCi (1, 85 MBq) Ga i.m.
MEDIA *D.S. **S.M. ***SFMI EXT SUP EXT INF
Esôfago 2,019 1,292 0,409 0,923 2,942 1,096
Estômago e intestinos 1,553 0,865 0,274 0,618 2,171 0,935
Hîgado 9,006 2,662 0,842 1,903 10,909 7,103
Bazo 11,433 4,912 1,553 3,511 14,944 7,922
TrSquea 4,723 1,760 0,557 1,258 5,981 3,465
Pulmones 2,400 ' 0,873 0,276 0,624 3,024 1,776
Corazôn 1,787 0,532 0,184 0,416 2,203 1,371
Rinones y suprarrenales 5,643 1,922 0,608 1,374 7,017 4,269
Fémur 11,683 1,897 0,600 1,^56 13,039 10,327
Müsculo estriado (psoas) 0,792 0,234 0,074 0,167 0,959 0,625
Diafragma 1,823 0,615 0,194 0,440 2,263 1,383
Tiroides 8,682 1,785 0,565 1,276 9,958 7,406
Testîculos 2,230 0,594 0,266 0,739 2,96*9 1,491
Ovarios y utero 3,370 1,177 0,526 1,463 4,833 1,907
TUMOR 2,191 1,778 0,562 1,271 3,462 0,920
Nümero de casos = 1 0
* + Decviaciôn standard
** ± Errer tîpico de la media
*** + Amplitud del semiintervalo de confianza
TABLA XXII
LIMITES DE SIGNIFICANCIA DE LA DISTRIBUCION DE STUDENT .ENTRE
168
RATONES CgH/he/M CONTROL Y PORTADORES DE UN TUMOR Ca M
% DOSIS / ORGANO CORPORAL 50 1fiCi (1,85 MBq) ^^Ga i.m.
Control 
Media *D.S.
Lînea Ca M 
Media *D.S.
Esôfago 0,038 0,011 0,070 0,019 P <  0,001
Estômago e Intestinos 3,896 1,965 5,252 2,550 P <  0,100
Hîgado 11,767 2,975 28,700 4,449 P <  0,001
Bazo 0,841 0,357 8,001 1,740 P <  0,001
Trâquea 0,059 0,021 0,101 0,027 P <  0,001
Pulmones 0,332 0,067 0,734 0,173 P <  0,001
Corazôn . 0,208 0,044 0,287 0,066 P <  0,001
Rinones y suprarrenales 2,274 0,733 6,469 17681 P <  0,001
Fémur 0,704 0,168 0,603 0,081 P <  0,050
Müsculo estriado (psoas) 0,114 0,021 0,104 0,027 P <  0,300
Diafragma 0,082 0,018 0,124 0,041 P. <  0,005
Tiroides 1,394 0,429 1,315 0,290 P <  0,500
Testîculos 0,268 0,042 0,586 0,147 P <  0,001
Sangre 0,235 0,231 0,432 0,201 P <  0,100
Numéro de casos 16 10
+ Desviaciôn standard
TABLA XXIII
169
LIMITES DE SIGNIFICANCIA DE LA DISTRIBUCION DE STUDENT ENTRE
RATONES C_H/he/M CONTROL Y PORTADORES DE UN TUMOR Ca M
% DOSIS / GRAMO ORGANO 50 jiCi (1,85 MBq) ®^Ga i.m.
* 4 Desviaciôn standard
Control Lînea Ca M
Media *D,S. Media *D.S.
Esôfago 1,222 0,348 4,348 1,949 P <  0,001
Estômago e intestinos 1,064 0,689 1,584 0,873 P <  0,100
Hîgado 6,959 2,091 14,605 3,325 P <  0,001
Bazo 5,999 1,887 13,000 3,571 P < 0 , 0 0 1
.Trâquea 2,141 0,588 6,573 1,561 P <  0,001
Pulmones 1,505 0,371 3,350 1,421 ■ P <  0,001
Coranôiî 1,334 0,249 2,607 0,659 P <  0,001
Rinones y suprarrenales- 3,618 1,171 19,652 4,501 P <  0,001
Ffciiiur 6,704 1,395 6,469 1,397 P <  0,600
Müsculo estriado (psoas) 0,681 0,101 1,072 0,202 P <  0,001
Diafragma 0,999 0,205 2,806 0,985 P <  0,001
Tiroides 5,854 1,333 12,581 3,742 P <  0,001
.Testîculos 1,820 0,431 4,132 0,870 P <  0,001
Numéro de casos 16 10
TABLA XXIV
LIMITES DE SIGNIFICANCIA DE LA DISTRIBUCION DE STUDENT ENTRE
RATONES C^H/he/M CONTROL Y PORTADORES DE UN TUMOR Ca H
% DOSIS / ORGANO CORPORAL 50 pCi (1,85 MBq) G7ga i.m.
• Control 
Media *D.S.
Lînea Ca H 
Media *D.S.
Esôfago 0,038 0,011 0,031 OÏOlO P <  0,100
Estômago e intestinos 3,896 1,965 4,590 2,299 P <  0,400
Hîgado 11,767 2,975 14,198 3,038 P <  0,050
Bazo 0,841 0,357 2,526 1,043 P <  0,001
Trâquea 0,059 0,021 0,078 0,019 P <  0,025
Pulmones 0,332 * 0,067 0,350 0,033 P <  0,600
Corazôn 0,208 0,044 0,197 0,039 P <  0,500
Rinones y suprarrenales 2,274 0,733 2,163 0,576 P <  0,600
Fémur 0,704 0,168 1,087 0,148 P <  0,001
Müsculo estriado (psoas) 0,114 0,021 0,106 0,024 P < 0,300
Diafragma o;o82 0,018 0,120 0,036 P <  0,001
Tiroides 3,394 0,429- 1,223 0,301 P <  0,200
Testîculos 0,268 0,042 0,330 0,046 P = 0,025
Sangre 0,235 0,231 0,253 0,080. P <  0,800
Numéro do casos 16 10
* + Desviaciôn standard
TABLA XXV
LIMITES DE SIGNIFICANCIA DE LA DISTRIBUCION DE STUDENT ENTRE
RATONES C„H/he/M CONTROL Y PORTADORES DE UN TUMOR Ca H
171
% DOSIS / GRAMO ORGANO 50 pCi (1,85 MBq) Ga i.m.
Control Lînea Ca H
Media *D.S. Media *D.S.
Esôfago 1,222 0,348 2,019 1,292 P <  0,050
Estômago e intestinos 1,064 0,689 1,553 0,865 P < 0,100
Hîgado 6,959 2,091 9,006 2,662 P < 0,050
Bazo 5,999 1,887 11,433 4,912 P <  0,001
Trâquea 2,141 0,588 4,723 1,760 P <0,001
Pulmones 1,505 0,371 2,400 0,873 P <  0,005
Corazôn 1,334 0,249 1,787 0,582 P < 0,025
Rinones y suprarrenales- 3,618 1,171 5,643 1,922 P <  0,005
Fémur 6,704 1,395 11,633 1,897 P <  0,001
Müsculo estriado (psoas) 0,681 0,103 0,792 0,234 P <  0,100
Diafragma 0,999 0,205. 1,823 0,615 P <0,001
Tiroides 5,854 1,333 8,682 1,785 P <0,001
♦Testîculos 1,820 0,431 2,230 0,594 •p <0,100
Numéro de cases 16 10
* + Desviaciôn standard
TABLA XXVI
•
LIMITES DE SIGNIFICANCIA DE LA DISTRIBUCION DE STUDENT ENTRE
RATONES CgH/he/M CON TUMOR Ca M Y CON TUMOR Ca H.
% DOSIS / ORGANO CORPORAL
67
50 pCi (1,85 MBq) Ga i.m.
Lj.nea Ca M Lînea Ca H
* + Desvieciôn standard
Media . *D.S. Media *D.S
Esôfago 0,070 0,019 0,031 0,010 P <  0 001
Estômago e intestinos 5,252 2,550 4,550 2,299 P <  0 500
Hîgado 28,700 4,449 14,198 3,038 P <  0 001
Bazo 8,001 1,740 2,526 1,043 P <  0 001
Trâquea 0,101 0,027 0,073 0,019 P <  n 025
Pulmones 0,734 0,173 0,350 0,103 P < 0 001
Corazôn 0,287 0,066 0,197 0,039 P <  0 001
Rinones y suprarrenales 6,469 1,681 2,163 0,576 P < 0 001
rémur 0,603 0,081 1,087 0,148 P <  0 001
Müsculo estriado (psoas) •0,104 0,027 0,106 0,024 P <  0 800
Diafragma 0,124 0,041 0,120 0,036 P <  0 800
Tiroides 1,315 0,290 1,223 0,301 P <  0 400
Testîculos 0,586 0,147 0,330 0,046 P <  0 005
Ovarios y utero 0,842 0,281 0,860 0,174 P <  0 900
Sangre 0,432 0,201 0,253 0,080 P <  0 010
Nuiaero de casos 10 10
TABLA XXVII
LIMITES DE SIGNIFICANCIA DE LA DISTRIBUCION DE STUDENT ENTRE
RATONES C^H/he/M CON TUMOR Ca M Y CON TUMOR Ca H
DOSIS / GRAMO ORGANO 50 67.pCi (1,85 MBq) ” 'Ga i.m
Lînea Ca M Lînea Ca H
Media *D.S. Media *D.S.
Esôfago 4,348 1,949 2,019 1,292 P < 0,005
Estômago e intestinos 1,584 0,873 1,553 0^865 P < 0,900
Hîgado 14,605 3,325 9,006 2,662 P < 0,001
Bazo 13,000 3,571 11,433 4,912 P < 0,400
Trâquea 6,573 1,561 4,723 1,760 P < 0,002
Pulmones 3,350 1,421 2,400 0,873 P < 0,050
Corazôn 2,607 • 0,659 1,787 0,582 . P < 0,005
Rinones y suprarrenales 19,552 4,501 5,643 1,922 P < 0,001 -
Femur 6,469 1,397 11,683 1,897 ? < 0,001
Müsculo estriado (psoas) 1,072 0,202 0,792 0,234 P < 0,010
Diafragma 2,806 0,985 1,823 0,615 P < 0,010
Tiroides 12/581 3,742 8,682 1,785 P <  0,005
Teutîculos 4,132 0,870 2,230 0,594 P <  0,001
Ovarios y ütero 5,464 1,165 3,370 1,177 P = 0,010
TUMOR 3,872 2,348 2,191 1,778 P < 0,050
Numéro de casos 10 10
* + Desviaciôn standard
TABLA XXVIII
174
a c l a r a m i e n t o  p l a s m a t i c o  d e l c i t r a t o  d e  *'Ga
Exponencial 1 
Tl/2 (min)
Exponencial 2 
Tl/2 (min)
Exponencial 3 
Tl/2 (h )
1 24,00 156,00 72,00
2 18,50 168,50 83,20
3 14,50 154,50 69,80
4 16,50 143,00 61,60
5 23,00 172,00 74,00
6 18,50 143,00 72,60
7 24 ,00 ‘ 163,00 68,00
8 19,50 160,00 64,00
9 24,00 176,00 73,20
10 21,00 164,00 70,00
2,5 raCi* (92,5 KBq) i.v.
TABLA XXIX
175
ACLARAMIENTO PLASMATICO DEL CITRATO DE
ANALISIS ESTADISTICO
Exponencial 1 Exponencial 2 Exponencial 3
Tl/2 (min) Tl/2 (min) Tl/2 (h )
MEDIA 20,350 160,000 70,840
D.S.* 3,400 11,163 5,914
S.M.** 1,075 3,530 1,870
s e m i *** 2,430 , 7,978 4,226
EXT. SUP. 22,780 167,978 . 75,066
EXT. IMP. 17,920 152,022 66,614
Numéro de casos = 30
2,5 mCi (92,5 MBq) ^^Ga i.v. •
* + Desviaciôn standard .
** + Error tîpico de la media
*** + Amplitud del semiintervalo de confianza
TABLA XXX
CONCENTRACION PLASMATICA DEL CITRATO DS
% DOSIS ADMINISTRADA / LITRO
Dîa 1 Dîa 2 Dia 3
1 3,46 2,01 1,56
2 3,12 i,98 1,42
3 3,97 1,82 1,50
4 2,86 1,84 1,43
5 3,29 1,96 1,26 ^
6 3,65 2,06 1,34
7 2,83 1,68 1,18
8 3,16 1,92 1,21
9 2,74 1,78 1,09
10 2,92 1,88 1,24
2,5 niCi (92,5 MBq) i.v.
TABLA XXXI
CONCENTRACION PLASMATICA DEL CITRATO DE
% DOSIS ADMINISTRADA / LITRO
ANALISIS FSTADISTICO
Dîa i Dîa 2 Dîa 3
MEDIA 3,200 1,893 1,323
D.S.* 0,397 0,116 0,152
S.M.** 0,126 0,037 0,048
SEMI*** 0,285 0,084 0,108
EXT. SUP. 3,485 1,977 1,431
EXT. IMF. 2,915 1,809 1,215
Numéro de cases - 10
2/5 mCi (92/5 MBq) ^^Ga i.v.
* + Desviaciôn standard
** ± Error tipico de la media
*** + Amplitud del semiintervalo de confianza
TABLA XXXII
178
ELIMINACION URINARIA DEL CITRATO DE
% DOSIS ADMINISTRADA
Dîa 1 Dîa 2 . Dîa 3 Eliminaciôn total
1 9,83 3,62 2,04 15,49
2 7,46 2,58 1,72 11,76
3 8,75 3,29 1,98 14,02
4 9,23 3,51 1,84 14,58
5 8,42 3,04 ■ 1,92 13,3.8
6 7,98 2,77 1,59 12,34
7 9,56 3,21 1,61 14,38
8 9,24 3,15 1,73 14,12.
9 8,16 2,94 1,68 12,78
10 , 7,74 2,75 1,56 12,05
2,5 met (92, 5 MBq) i .V.
TABLA XXXIII
ELIMINACION URINARIA DEL CITRATO DE
179
% DOSIS ADMINISTRADA
ANALISIS ESTADISTICO
Dîa 1 Dîa 2 Dîa 3 Eliminaciôn total
MEDIA 8,637 3,086 1,767 13,490
D.S.* 0,810 0,336 0,170 1,228
S.M.** 0,256 0,106 0,054 0,383
SEMI*** 0,579 0,240 0,122 0,877
EXT. SUP. 9,216 3,326 1,889 14,360
EXT, INF. 8,331 2,846 1,645 12,613
Ndmero de casos == 10
2,5 mCi (92,5 MBq) i.v.
. •
* + Desviaciôn standard
** + Error tîpico de la media
**v ^ Ampljtud del semiintervalo de confianza
TABLA XXXIV
TABLA XXXV Hoja 1
Numéro Nombre Hâ. ca. . Edad Saxo Diagnôstico Anatomi'a Patolôgica
1 J.F.C. 52871 41 V T. parotida Cat raucoepidermoide +
2 M.G.C. 58607 50 V Tt parotida Ca, mucoepidermoide +
3 A. P. G. 70267 48 V Tt parotida Ca. mucoepidermoide +
4 J.A.C. 59934 46 V T. parotida Ca, mucoepidermoide +
5 M.L.S. 40732 52 V T. parotida Ca, mucoepidermoide +
6 M.S.S. 27580 38 V T. parotida Ca, mucoepidermoide +
7 E,G,A, 56641 43 V Tt parotida Ca, mucoepidermoide +
8 M. C. G. 63182 57 V Tt parotida Ca, mucoepidermoide -
9 F.S. J. 74321 53 V Tt parotida Ca, adenoide quistico +
10 M.B.S. 81115 55 V Tt parotida Ca, adenoide quistico +
11 M.G.T. 22430 52 V T. parotida Ca. adenoide quistico -
12 P.V.S. 68954 62 F T. seno maxilar Ca t e pide rmoide +
13 At S t At 53506 74 V T. lengua movil Ca t epidermoide +
14 AtPtRt 48504 61 V T. lengua movil Cat epidermoide +
15 CtM.Dt 55941 58 V T. lengua movil Ca, epidermoide +
16 JtStTt 57966 53 V Tt lengua movil Ca. epidermoide +
17 J.RtP. 65230 55 V Tt lengua movil Ca. epidermoide +
18 PtAtEt 66542 26 F T. lengua movil Ca. epidermoide
19 PtBtGt 63183 66 V Tt lengua movil Ca. epidermoide +
20 AtCtG. 64811 65 V Tt lengua movil Ca. epidermoide +
21 JtMtVt. 68248 43 V Tt lengua movil Ca. epidermoide -
22 TtC.At 70189 58 V Tt suelo boca Ca epidermoide +
23 EtM.C. 80444 63 V Tt suelo boca Ca. epide rmoide +
24 At P. P. 54317 48 V T. suelo boca Ca. epidermoide +
25 AtMtBt 64201 55 V Tt suelo boca Ca. epidermoide +
26 MtMtR. 79126 62 V Tt suelo boca Ca. epidermoide -
27 A.M.St 62238 51 V Tt encia inferior Ca. epidermoide +
28 At Bt S t 72184 45 F T. encia inferior Ca. epidermoide 4
29 FtBtM. 55320 43 V Tt encia inferior Ca. epidermoide 4
30 CtStDt 64671 38 V Tt encia inferior Ca. epidermoide 4
31 MtSt Jt 43221 41 F Tt encia superior Ca. adenoide quistico 4
32 DtCtS. 5C275 52 V T. paladar bland0 Ca. epidermoide 4
33 JtE.At 62416 47 V Tt paladar bland0 Ca. epidermoide 4
34 RtM.Mt 48777 40 F T. paladar bland0 Ca. epidermoide —
TABLA XXXV Hoja 2
Numéro Nombre Hâ. C2L. Edad Sexe Diagnôstico Anatomi'a Patolôgica
35 M.A.R. 51234 29 F T. amigdala Ca. epidermoide +
36 B.J.O. 60528 44 V T. amgdala Ca, epidermoide +
37 M.B.S. 39421 48 V T. amigdala Ca. epidermoide - .
38 <J. C. A. 52126 39 V T. amigdala Ca, epidermoide -
39 L.E.V. 62471 74 F T. base lengua Ca, epidermoide +
40 C.C.D. 53217 54 V T. base lengua Ca. epidermoide +
41 D.P.T. 84044 49 V T. base lengua Ca. epidermoide +
42 M.P.G. 71010 48 F T. base lengua Ca. epidermoide +
43 C • R. J • 67415 56 V T. base lengua Ca, epidermoide +
44 B.M.A. 51776 70 V T. base lengua Ca, epidermoide -
45 M.B.P. 43244 52 V T. epiglotis Ca, epidermoide -
46 L. A.G. 52007 58 V T. esofago Ca, epidermoide +
47 A. R. G. 64916 56 V T. esofago Ca, epidermoide +
48 J.M.A. 47653 42 V T. esofago Ca, epidermoide +
49 M.A.S. 54371 74 V T. esofago Ca. epidermoide +
50 M.C.G. 61216 47 V T, esofago Ca. epidermoide +
51 D.S.P. 64619 54 V T. es&ago Ca, epiderriioide +
52 L. R. L. 72537 60 F T. esofago Ca, epidermoide -
53 E.P.P. 68237 39 V T. esofago Ca. epidermoide . -
54 M. G. L. 56534 70 V T. es&ago Ca. epidermoide -
55 A.F.G. 54111 53 V T. esofago Ca. epidermoide -
56 G.P.S. 67871 61 V T. esofago Ca. epidermoide -
57 J • M. C. 70255 56 V T. esofago Ca. epidermoide -
58 F.G.A. 38410 52 V T. estomago Adenocarcinoma +
59 M.B.G. 29171 48 V T. estomago Adenocarcinoma +
60 A.B.S. 64325 64 V T. estomago Adenocarcinoma +
61 F.C.S. 58614 45 V T. estomago Adenocarcinoma +
62 R. 0» L. 49326 40 V T. estomago Adenocarcinoma +
63 P.A.G. 38719 51 V T. estomago Adenocarcinoma +
64 L.T.M. 62006 68 V T. estomago Adenocarcinoma +
65 E.D.P. 49580 46 F T. estomago Adenocarcinoma +
66 P.A.G. 64383 44 V T. estomago Adenocarcinoma +
67 D* L. S • 28110 50 V T. estomago Adenocarcinoma —
68 M.S.A. 45975 37 V T. estomago Adenocarcinoma -
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69 A.A.V. 31474 55 F T. estomago Adenocarcinoma
70 J.A.M. 46817 62 V T. estomago. , Adenocarcinoma -
71 F.R.A. 59221 60 V T. est&iago Adenocarcinoma -
72 T.S.S. 74379 54 V T. estomago Adenocarcinoma —
73 M.A.R. 80234 47 V T. estomago Adenocarcinoma -
74 J#G, R, 62515 43 V T. estomago Adenocarcinoma -
75 M.F.L. 52831 46 V T. estomago Adenocarcinoma -
76 H.L.M. 82573 51 V T. estomago Adenocarcinoma -
77 M.M.R. 40529 65 F T. estomago Adenocarcinoma -
78 I.P.L. 71168 34 V T. estomago Adenocarcinoma -
79 M.B.C. 57614 42 V T. lieon Adenocarcinoma +
80 A. A. S. 61723 36 F T. lieon Carcinoide +
81 D.E.S. 58217 41 V T. lieon Carcinoide -
82 J.G.P. 43456 54 F T. ciego Adenocarcinoma +
83 M.I.F. 47721 62 V T. ciego Adenocarcinoma +
84 F.N.B. 74345 47 V T. colon Adenocarcinoma +
85 S.P.A. 39224 36 F T. colon Adenocarcinoma +
86 J.G.A. 52607 52 V T. colon Adenocarcinoma +
87 J.G.R. 29564 54 V T. colon Adenocarcinoma +
88 D.S.P. 34371 71 Y T. colon . Adenocarcinoma +
89 A.P.S. 46894 66 V T. colon Adenocarcinoma +
90 C.S.O. 64211 60 F T. colon Adenocarcinoma +
91 J.P.G. 72046 55 V T. colon Ad.enocarcinoma +
92 F.G.G. 57541 62 V T. colon Adenocarcinoma . +
93 cJ. E. A. 80326 54 V T. colon Adenocarcinoma -
94 L.M. A. 74536 58 V T. colon Adenocarcinoma -
95 A.P.G. 41432 63 F T. colon Adenocarcinoma -
96 G.S.B. 53111 48 V T. colon Adenocarcinoma -
97 J.O.F. 46932 72 . V T. colon Adenocarcinoma -
98 M.P.S. 31427 68 V T. colon Adenocarcinoma -
99 P.G.J. 44768 51 V T. colon Adenocarcinoma -
100 O.S.S. 61432 60 V T. sigma Adenocarcinoma +
101 W.M.F. 55674 49 V T. sigma Adenocarcinoma +
102 J.P.M. 43142 66 F T. sigma Adenocarcinoma —
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103 39627 74 F T. sigma Adenocarcinoma _
104 P.S.V. 76502 62 V T. recto Adenocarcinoma +
105 M.V.L. 56428 64 V T. recto Adenocarcinoma +
106 M.L.A. 61319 57 F T. recto Adenocarcinoma +
107 J.A.M. 52984 69 F T. recto Adenocarcinoma ■+
108 A.I.L. 8I726 47 V T. recto ' Adenocarcinoma -
109 R.V.L. 57294 54 V T. recto Adenocarcinoma -
110 M.J.S. 42517 65 V T. recto Adenocarcinoma -
ill A.L.G. 79236 46 V T. recto Adenocarcinoma -
112 E.G.M. 45322 62 F T. recto Adenocarcinoma -
113 R.G.S. 40116 52 V T. ano Ca. epidermoide +
114 J. C. G. 63685 43 V T. ano Ca. epidermoide +
115 M.C.R. 74621 48 F T. ano Ca. epidermoide -
116 C.S.D. 66275 58 F T. higado Ca. celulas hepaticas +
117 M.R.C.- 39464 52 V T. higado Ca. celulas hepaticas +
116 .I.M.C. 81726 64 V T. higado Ca. celulas hepaticas +
119 E.J.P. 53219 62 V T. higado Ca. colangiccelular
120 P. O.P. 46415 36 F T. fosas nasales Ca. epidermoide +
121 B.C.S. 52614 40 V T. fosas nasales Ca, epidermoide +
122 A.B.O. 69318 41 V. T. fosas nasales Ca. anaplastico -
123 A.M.A. 5IIO8 45 V T. laringe Ca. epidermoide +
124 F.I.H. 65584 59 V" T. laringe Ca. epideinoide +
125 O.S. L. 55728 44 V T. laringe Ca. epidermoide -
126 R.G.C. 59621 42 V T. laringe Ca. epidermoide • -
127 J. C. G. 62316 48 V T. laringe Ca. epidermoide -
128 v .v .z . 58210 51 V T. laringe Ca. epidermoide -
129 M.A.V. 50208 45 V T. pulmon Ca. epidermoide +
130 J.R.M. 50814 62 V T. pulmon Ca. epidermoide +
131 A.B.S. 36161 70 ,V T. pulmon Ca. epidermoide +
132 V.B.G. 54503 61 V T. pulmon Ca. epidermoide +
133 N.T.P. 55946 54 V T. pulmon Ca. epidermoide +
134 C.P.L, 56365 48 V T. pulmon Ca. epidermoide +
135 M.S.R. 55214 60 F T. pulmon Ca. epidermoide +
136 M.B.G. 57281 53 V T. pulmon Ca. e pidermoide +
TABLA XXXV Hoja 5
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137 P.M.F. 58488 48 V T. pulmon Ca. epidermoide +
138 F. P. P. 57707 71 V T. pulmon Ca. epidermoide +
139 F.M.R. 59516 70 V T. pulmon Ca. epidermoide +
140 A.M.M. 60056 48 V T. pulmon Ca» epidermoide +
141 J.P.B. 64926 57 V T. pulmon Ca. epidermoide +
142 J.P.C. 59954 58 V T. pulmon Ca. epidermoide +
143 E.P.D. 63255 59 V T. pulmon Ca. epidermoide +
144 M.S.R. 66185 57 V T. pulmon Ca. e]^ de rmoide +
145 P.S.S. 61068 52 V T. pulmon Ca. epidermoide +
146 S.D.V. 61799 63 V T. pulmon Ca. epidermoide +
147 E.G.S. 67914 57 V T. pulmon Ca. epidermoide ■ +
148 B. G. L. 47831 57 V ï. pulmon Ca. epidermoide +
149 E.G.V. 64729 56 V T. pulmon Ca. epidermoide +
150 R.G.U. 55074 48 V T. pulmon Ca. epidermoide +
151 V.R.B. 53692 59 V T. pulmon Ca. epidermoide +
152 C.L.A. 62407 49 V T. pulmon Ca. epidermoide +
153 B.R.Z. 43298 47 V T. pulmon Ca. epidermoide +
154 J.P.C. 78026 64 V T. pulmon Ca. epidermoide +
155 E.R.S. 68259 52 F • T. pulmon Ca. epidermoide +
156 J.M.V. 70026 60 y T. pulmon Ca. epidermoide +
157 J.M.B. 78040 58 V T. pulmon Ca. epidermoide .+
158 N.O.C. 64227 62 V T. pulmon Ca. epidermoide +
159 M.P.C. 78307 59 V T. pulmon Ca. epidermoide +
160 A.H.Y. 65716 46 V T. pulmon Ca. epidermoide +
161 F.M.D. 71274 59 V T. pulmon Ca. epideïTOoide +
162 F.G. P. 77092 65 V T. pulmon Ca. epidermoide +
163 L. G. R. 78222 58 V T. pulmon Ca. epidermoide +
164 A.D.P. 76424 53 V T. pulmon Ca. epidermoide +
165 J. A. L» 57746 49 V T. pulmon Ca. epidermoide +
166 H. L. G. 79758 52 V T. pulmon Ca. epidermoide +
I 67 J.A.B. 79308 54 V T. pulmon Ca. epidermoide +
168 S.A.R. 76921 52 V T. pulmon Ca. epidermoide +
169 J.O.V. 58176 56 V T. pulmon Ca. epidermoide +
170 M.M.C. 74321 60 F T. pulmon Ca. epidermoide + ,
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171 R.R.G. 70143 52 V T. pulmon Ca, epidermoide +
172 E.P.S. 73572 51 F T. pulmon Ca. epidermoide -
173 A.U.T. 65124 58 V T. pulmon Ca. epidermoide -
174 C.R.V, 74860 50 V T. pulmon Ca. epidermoide -
175 J.E.V. 43274 48 V T. pulmon Ca. epidermoide —
176 V.A.S. 75120 39 V T. pulmon Ca. epidermoide — •
177 J.A.F. 66542 57 V T. pulmon Adenocarcinoma +
178 F.A.R. 67431 40 V T. pulmon Adenocarcinoma +
179 E.B.T. 64095 65 V T. pulmon Adenocarcinoma +
180 J. C. S» 4524 58 V T. pulmon Adenocarcinoma +
181 J, L. C, 80327 64 ' V T. pulmon Adenocarcinoma +
182 A.S.C, 78439 46 F T. pulmon Adenocarcinoma +
I83 F.C.B. 48825 41 V T. pulmon Adenocarcinoma +
184 P.R.G. 52754 54 V T. pulmon Adenocarcinoma —
185 M. L. L. 60753 56 V T. pulmon Ca. indiferenciado +
186 A.M.R. 26382 62 V T. pulnion Ca. indiferenciado +
18? S.M.M. 68176 ■ 50 V T. pulmon Ca. indiferenciado +
168 J.M.B. 61852 52 V T. pulmon Ca. indiferenciado +
189 J, O.M. 67239 65 V T. pulmon Ca. indiferenciado . +
190 V.P.G. 68739 50 V T. pulmon Ca. indiferenciado +
191 F.S.G. 78410 36 V T. pulmon Ca. indiferenciado +
192 A.S. P. 81202 53 V T. pulmon Ca. indifei'enciado t
193 A.M.G. 78147 50 V T. pulmon Ca. indiferenciado +
194 J. A. J. 82867 58 V T. pulmon Ca. indiferenciado +
195 J.G.P- 74561 62 V T. pulmon Ca. indiferenciado
196 M.S.B.' 67716 59 F T. pulmon Ca. indiferenciado —
197 P.J.R. 59684 49 F T. marna . Adenocarcinoma +
198 G.C.G. 72540 46 F T. marna Adenocarcinoma +
199 S.C.R. 82383 28 F T. mama Adenoca rcinoma +
200 D. L. A. 82062 44 F T. marna Adenocarcinoma +
201 V.M.M. 64171 37 F T. marna Adenocarcinoma +
202 R.V.C. 78996 31 F T. mama Adenocarcinoma +
203 O.P.P. 71565 39 F T. marna Ade no car ci noma
204 M.S.M. 66816 37 F T. marna Adenocarcinoma
-
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205 M.P.G. 62384 65 F T. mama Ca. modular +
206 D. J.V. 72384 42 F T. marna Ca. modular +
207 V.P.R. 79127 31 F T. mama Ca. modular —
208 P.P.L. 67371 28 F T. mama Ca. modular -
209 O.F.R. 44328 76 F T. ovario dstoadenocar cinema +
210 M.P.G. 67539 44 F T. ovario Cistoadenocarcinoma +
211 G.S.L. 55526 59 F T. endometrio Adenocarcinoma +
212 T.E.E. 79232 61 F T. endometrio Adenocarcinoma +
213 S.R.M. 50434 54 F T. endometrio Adenocarcinoma -
214 P.S.O. 61746 58 F T. endometrio Adenocarcinoma —
215 R.R.F. 80111 57 F T. endometrio Adenocarcinoma -
216 C. Li A. 71247 73 F T. cervix Ca. epidermoide +
217 T.G.E. 56919 64 F T. cervix Ca. epidermoide +
218 V.L.S. 8I205 60 F T. cei-vix Ca. epidermoide +
219 G.S.G. 77289 50 F T. cervix Ca. epidemoide +
220 C.A.U. 66415 56 F T. cervix Ca. epidermoide +
221 E.A.T. 55730 72 F T. cervix Ca. epidermoide t
222 M.E.T. 72479 64 F T. cervix Ca. epidermoide -
223 T.C.M. 78218 61 F T. cervix Ca. epidermoide -
224 E.B.G. 70981 52 F T. cervix • Ca. epidermoide -
225 D. L. A. 65733 60 F T. cervix Ca. epideimioide -
226 M.R.B. 68051 53 F T. cervix Ca. epidermoide -
227 S.L.'V. 50182 60. F T. céivix Adenocarcinoma +
228 T.A.I. 47819 58 F T. cervix Adenocarcinoma -
229 M.E.E. 76224 65 F T. ceivix Adenocarcinoma -
230 J. L. R. 80619 62 F T. vagina Ca. epidermoide +
231 L.M. T. 69493 51 F T. vagina Ca. epiderm.oide +
232 S.B.E. 65521 48 F T. vulva Ca. cAulas escamosas +
233 P.B.P. 73248 54 F T. vulva Ca. cAulas escamosas +
234 E.S.B. 52627 71 F T. vulva Ca. cAulas escamosas -
235 E.P.T. 68743 51 V T. testicule Seminoma —
236 F.P.R. 14617 34 V T. testicule Seminoma - .
237 F.U.I. 71846 42 V T. testicule Ca. embri.onario +
238 P. G. P. 47624 68 V T. prostata Adenocarcinoma —
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239 C.S.O 58371 65 V T. prostata Adenocarcinoma —
240 S.S.M. 8I792 62 V T. prostata Adenocarcinoma —
241 E.G.G. 54293 63 F T. rl-hon Adenoca. papilifero +
242 F.V.R. 76011 48 V T. rinon Ca. c Aillas claras +
243 H.E.P. 67113 54 V T. ri non Ca. cAulas claras -
244 P.L.T. 47094 4 V T. rinon Nef roblastoma +
245 M.Y.F. 62640 3 F T. rinon Nefroblastoma +
246 L.H.D. 58127 3 V T. rinon Nefroblastoma +
247 I.S.R. 53216 38 V T. vejiga Ca. cAulas transi ci on +
248 D.M.S. 70715 36 V T. vejiga Ca. cAulas transi ci on —
249 J. C. S. 58144 31 V T. tiroides Adenoca. papilifero +
250 A.A.V. 63425 34 V T. tiroides Adenoca. papilifero +
251 S.G.H. 74315 38 V T. tiroides Adenoca. papilifero +
252 A.F.E. 60294 42 F T. tiroides Adenoca. papilifero +
253 C.T.P. 45576 28 V T. tiroides Adenoca. papaDJifero ~
254 V.N.G. 51298 37 F T. tiroides Adenoca. papilifero
255 R.E.H. 61937 40 V T. tiroides Adenoca. papilifero -
256 H.R.S. 42016 56 V T. tiroides Adenoca. papilifero -
257 G.A.C. 573I8 38 V T. tiroides Adenoca. folicular ■ +
258 A.F.T. 72111 46 F T. tiroides Adenoca. folicular +
259 O.S.F. 69448 75 F T. tiroides Adenoca. folicular • -
260 C.P.M. 56121 49 V T. tiroides Adenoca. folicular -
261 A.T.G. 49834 67 F T. tiroides Ca. cAulas gigantes +
262 J. A. B. 52174 23 F T. tiroides Ca. cAulas gigantes +
263 C.B.S. 55879 5 V T. suprarrenal Neuroblastoma +
264 P.C.R. 55374 40 V T. cerebro Glioblastoma multiforme +
265 L.B.M, 64831 59 V T. cerebro Glioblastoma multifoiTie +
266 M.G.F. 72029 39 V T. cerebro Glioblastoma multiforme +
267 T.S.E. 51605 42 F T. cerebro Glioblastoma multiforme +
268 J.C.C. 66897 45 V T. cerebro Glioblastoma multiforme +
269 F.B.G. 70403 38 V T. cerebro Glioblastoma multiforme —
270 S.R. N. 49687 53 V T. cerebro Gli obla stoma multiforme -
271 M.Q.O. 53229 3 V T. cerebelo Medulobla storna +
272 J. L. R. 68480 6 F T. cerebelo Meduloblastoma +
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273 M.T.H. 57426 4 F T. cerebelo Meduloblastoma
274 W.M.D. 62536 4 V T. cerebelo Meduloblastoma -
275 J.M.T. 79590 39 V T. escapula Dermatofibrosarcoma +
276 M.P.R. 82626 42 F T* cuello Fibrosarcoma +
277 V.B.S. 73147 40 V T. cuello Fibrosarcoma +
278 J.P.C. ■ 56121 36 V T. maxilar inferio]• Fibrosarcoma +
279 M.A.V. 58403 45 V T. pulmA Fibrosarcoma +
280 V.G.M. 3OI89 18 F T. cuello Neurofibr 0 s arc oma _
281 M.M. J. 47 088 48 V T. cuello Sarcoma indiferenciado —
282 A.A.C. 60137 48 V T. costilla Sarcoma alveolar +
283 M.C.O. 62421 54 F T. brazo liposarcoma +
284 D. J.V. 74625 62 V T. muslo liposarcoma +
285 A.P.S. 61428 50 V T. estomago Lei omi 0 s arc oma -
286 E.M.N. 57148 58 F T. endometrio Leioini osarcoma +
287 B.R.F. 63271 66 F T. endometrio Lei omi osarcoma
288 L. E.D. 70037 25 V T. f Aur Osteosarcoma +
289 A.P.E. 56284 8 V T. f Aur Osteosarcoma +
290 M.M.T. 49175 24 V T. ■ f Aur Osteosarcoma +
291 C.R.M. 72418 19 F T. fAiur Osteosarcoma +
292 L.D. A. 62982 12 V T.' f Aur Osteosarcoma +
293 R.E.R. 54420 9 V T. f Aur Osteosarcoma +
294 G.D.M. 58I69 16 F T. fAiur Osteosarcoma
295 S.M.'E. 47876 26 V T. tibia Osteosarcoma +
296 E.R.D. 52908 17 V T. tibia Osteosarcoma +
297 N.G.A. 46226 11 V T. tibia Osteosarcoma +
298 F.P.R. 71931 10 V T. tibia Osteosarcoma
299 M.M.V. 54583 12 F T. fAïur Sarcoma de Ewing +
300 C.E.T. 50244 16 V T. fânur Sarcoma de Etfing +
301 H.R.C. 57328 13 V T. fAïur Sarcoma de Ewing +
302 B.M. R. 7C629 14 F T. tibia Sarcoma de Ewing +
303 A.M.F. 63146 22 F T. tibia Sarcoma de Ewing +
304 V.T.S. 58322 18 V T. tibia Sarcoma de Ewing +
305 C.D.M. 48412 24 V T. tibia Sarcoma de Ewing +
306 G.A.N. 55724 68 V T. escapula Condrosarcoma +
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307 A.M.P. 56498 80 V T. escapula Condrosarcoma —
308 E.M. J. 65756 62 F T. himero Condrosarcoma +
309 T.R.D. 71425 57 V T. hAero Condrosarcoma +
310 C* A. R» 38423 46 V T. fAur Condrosarcoma +
311 A.B.D. 52640 52 V T. f Aur Condrosarcoma -
312 H.H.E. 66837 49 V T. tibia Condrosarcoma +
313 P.B.A. 57248 32 F T. cuello Brill-Symmers +
314 G.P.T. 73921 29 V T. maxilar superioi' linfosarcoma +
315 P.N.S. 45832 42 V T. estomago linfosarcoma +
316 S.V.N. 39685 44 V T. lieon Linfosarcoma +
317 B.P.P. 57515 40 V Mieloma mu7 iple Mieloma +
318 K.P.G. 53747 62 V Mieloma multiple Mieloma +
319 R. L« G» 46235 59 V Mieloma multiple Mieloma +
320 T.A.T. 72631 62 F Mieloma multiple Mieloma +
321 V.M.M. 67121 57 V Mieloma multiple Mieloma +
322 S.G.M. 52999 48 V Mieloma multiple Mieloma +
323 P.S.V. 58816 46 F Meloma multiple Mieloma +
324 E.0.0. 61780 64 F Mieloma multiple Mieloma +
325 C. E. Z. 5038I 50 F Mieloma multiple Mieloma +
326 H.M.H. 59739 47 V Mieloma multiple Mieloma +
327 F.T.S. 76246 52 V Mieloma multiple Mieloma +
328 C.M.A. 53460 45 V Mieloma multiple Mieloma -
329 0, L. R. 65874 51 V Mieloma multiple Mieloma -
330 U.R.D. 71816 66 V Meloma multiple Mieloma -
331 J.M.A. 60654 43 F Mieloma humer0 Mieloma +
332 M.L.M. 68321 64 F Mieloma iliaco Mieloma +
333 E.D.E. 70227 44 V T. maxilar superio]* Reticulosarcoma
+
334 A.H.C. 58941 36 F T. cuello Reticulosarcoma +
335 Q.V.M. 74253 35 V T. clavucula Reticulosarcoma +
336 T.C.U. 64594 32 F T. mediastino Reticulosarcoma +
337 H.P.O. 77955 51 V T. bazo Reticulosarcoma —
338 P. M.M. 53982 8 V T. abdoiTiinal Reticulosarcoma +
339 V.H.L. 688I9 49 V T. abdominal Reticulosarcoma +
340 R.F.T. 71039 46 V T. abdomi.nal Reticulosarcoma +
341 I.e.P. 58721 26 V T. fAur Reticulosarcoma +
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342 J.T.L, 49314 34 V T. fAiur Reticulosarcoma +
343 T.A.M. 52136 62 • F Hodgkin Predominio linfocitico +
344 A.B.M. 43969 37 y Hodgkin Predominio linfocitico +
345 C. J.C. 65947 48 F Hodgkin Predominio linfocitico +
346 C.M.S. 61694 36 V Hodgkin Predominio linfocitico +
347 P.G.P. 576I8 40 F Hodgkin Esclerosis nodular +
348 R.R.T. 60576 19 V Hodgkin Esclerosis nodular +
349 S.F.C. 64475 18 F Hodgkin Esclerosis nodular +
350 A.L.M. 67242 17 V Hodgkin Esclerosis nodular +
351 F.C.C. 68068 46 V Hodgkin Esclerosis nodular +
352 A.M.L. 76100 12 V Hodgkin Esclerosis nodular +
353 T.M.N. 69636 65 F Hodgkin Esclerosis nodular +
354 J.P.M. 79750 34 V Hodgkin Esclerosis nodular +
355 A.M.R. 68747 ■ 35 F Hodgkin Esclerosis nodular -
356 D. Jj. C. 63768 64 F Hodgkin Esclerosis nodular -
357 I.R.M. 64277 26 V Hodgkin Celularidad mixta . +
358 V.S.N. 67469 9 V Hodgkin Celularidad mixta +
359 M.C.A. 63556 4 V Hodgkin Celularidad mixta +
360 F.F.V. 25227 33 V Hodgkin Celularidad mixta +
361 R.H.A. 73710 26 V Hodgkin Celularidad mixta +
362 P.H.L. 69489 3 y Hodgkin Celularidad mixta +
363 P.P.A. 76858 29 F Hodgkin Celularidad mixta +
364 F.R.J. 67742 4.3 F Hodgkin Celularidad mixta +
365 P.G.M. 79349 39 V Hodgkin . Celularidad mixta -
366 S.R.M. 42664 5 . V Hodgkin Depleccion linfocitica +
367 A.S.Y. 69855 17 V Hodgkin Depleccion linfocitica +
368 E.V.S. 62943 30 V Hodgkin Depleccion linfocitica
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369 E.C.S. 74820 46 V R. epidermoide seno maxilar +
370 J.S.T. 57966 54 V R. epidermoide lengua movil +
371 D.P.T. 69133 41 V R. epidermoide lengua movil +
372 C.P.I. 66089 55 V R. epidermoide suelo boca +
373 A.C.S. 57682 36 V R. mucoepidermoide parotida +
374 • P.A.A. 49475 59 V R. mucoepidermoide par Aida 4
375 M.H.H. 72311 39 V R. epidermoide fosas nasales +
376 D. J.V. 72384 43 F R. carcinoma modular mama +
377 R. L» C. 59084 42 F R, adenocarcinoma papilifero tiroides +
378 M.L.M. 62277 48 V R. adenocarcinoma papilifero tiroides -
379 J. J. D. 61826 35 V R. carcinoma cAulas gigantes tiroides -
380 A.M.A. . 56571 40 F R. linfosarcoma parotida -
38I E.D.E. 70227 44. V R. reticulosarcoma maxilar superior +
382 A.F.V. 73586 26 F R. ganglios cervicales enfermedad Hodgkin +
383
!
i
T.L.R. 58409 31
t
F R, ganglios cervicales enfermedad Hodgkin +
j 384 A.Y.D. 71570 36 V M, cervicales mucoepidermoide parotida +
1 385 J.A.N. 34870 48 V M. cervicales epidermoide suelo boca +
i 386 M.H.V. 43275 57 ' V M. ceivicales epidermoide suelo boca +
: 387 D.A.D. 52816 39 V M. cervicales epidermoide suelo boca • -
I 388 N.G.R. 65047 42 V M. fémoral epidermoide paladar bland0 +
389 E.A.N. 38382 64 F M. cervicales epidermoide base lengua +
390 L.H.B. 64426 56 V M. cervicales epidermoide base lengua -
391 T.R.S. 55219 29 F M. cervicales epidermoide cavum +
392 M. L. G. 53584 34 V M. cervicales epidermoide cavum +
393 H.M.N. 61356 54 V M. fosa iliaca adenocarcinoma estomago
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394 J.P.C. 39724 58 V M. hep Ai cas adenocarcinoma estAago +
395 A.R.T. 54118 51 V M. hepaticas adenocarcinoma estomago +
396 L.M.H. 57943 40 V M. submandibular epidermoide lengua +
397 E.C.N. 65281 48 V M. hepaticas epidermoide pulmon -
398 F.D.C. 70943 . 52 V M. vertébrales epidermoide pulmon +1
399 G.T.M. 46024 47 V M. vertébrales epidermoide pulmon -
' 400 P.M.T. 49471 35 F M. cerebral adenocarcinoma mama -
, 401 E.L.D. 39625 46 F M. craneales adenocarcinoma m-ama +
i 402 M.I.A. 40464 39 F M. craneales adenocarcinoma mama +
i 403 C.A.M. 64879 36 F M, vertebral y costal adenocarcinoma mama +
' 404i S.P.D. 72176 44 F M. vertébrales adenocarcinoma marna -
405 E.L.T. 60327 36 V M. pulmonares semi.noma +
406 D.E.P. 65780 42 V M. pulmonare s seminoma
407 F.U.I. 59622 45 V M. péri tone a le s semj.noma +
! 4081 C.F.M. 41724 59 V M. abdominal adenoca. papilifero rihA +
i 409 P. P.M. 50146 58 F M. huraero carcinoma cAulas claras ri non +
■ 410 L.F.R. 43354 62 V M. vertébrales ca. cAulas claras ri non -
I 411 N.R.C. 57682 47 F M. pAvica carcinoma cAulas claras rihon
i 412 T.D.F. 62491 64' V M. vertébrales ca. cAulas transie, vejiga
413 M.L.M. 67874 32 V M. max. sup. adenoca. folicular tiroides +
i 414 C.V.L. 64432 29 F M. vertébrales adenoca. folicular tiroides
' 415 J. B. S. 59328 36 F M. supraclavicular melanoma dorso cuello +
1416 P.V.G. 38865 8 V M. tibial neuroblastoma suprarrenal
417 J» B.G. 71556 17 V M. pulmonares osteosarcoma f Aur +
1418! E.E.L. 44629 22 V M. pulmonares osteosarcoma femur +
419 N.L.F. 65945 16 F M. craneales sarcoma Ewing fAur +
420 A.B.P. 69831 12 V M. malar sarcoma Ewing tibia +
421 M.P.A. 58543 42 F M. cervicales epidermoide desconocido +
422 R.T.B. 53270 53 V M. cervicales epidermoide desconocido +
423 E.M.C. 56824 48 V M. supraclavicular epidermoide desconocido +
j
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424 W.C.B. 40943 49 V T. pulmA +
425 M.A.B. 37219 54 V T. pulmon +
426 J.A.V. 56184 38 V T. pulmA +
427 L.A.F. 52373 74 F T. pulmon +
428 P.E.C. 65459 60 V T. pulmA +
429 T.A.E. 69928 55 V T. pulmA +
430 E.H.S. 45842 42 V T. pulmon +
431 O.E.Z. 72151 56 V T. pulmon +
432 C.S.V. 68436 63 V T. pulmA +
433 D.E.C. 61028 58 V T. pulmA +
434 Ü.E.C. 55903 50 V T. pulmA +
435 R.Y.F. 57472 72 V T. pulmon +
436 A.F.C. 53647 47 V T. pulmA - +
437 P. O.P. 62559 29 V T. pulmon +
438 C.E.T. 64874 51 V T. pulmon +
439 A.N.C. 6C255 43 V T. pulmA -
4^1-0 J.V.H. 56346 65 V T. pulmon —  ■
441 A.H.C. 69019 48 V T. pulmon -
442 L. G. S. 67636 37 F T. base lengua +
443 A. A. R. 55815 52 V T. base lengua +
44+ S.E.L. 54311 65 V T. estomago -
445 R.D.T. 71421 59 V T. estomago -
4^+6 F.C.A. 70552 60 V T. estomago —
447 U.C.I. 53846 63 F T. colon +
4i8 D. L.D. 64778 57 V T. colon —
449 C.R.S. 58194 55 V T. utero -
450 P.S.C. 44129 48 V T. cerebro +
451 E.D.M. 39842 32 V T. cerebro +
452 M.T.C. 28756 44 F T. cerebro +
453 D.T.E. 65640 68 V T. cerebro +
454 S.C.P. 32327 39 V T. cerebro —
455 F.C.S. 67170 45 V T. cerebro —
456 A.A.F. 72543 10 V T. tronco cerebral
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457 D« L. S • 54632 28 V T. par Aida Warthin
458 8.E.H. 65856 19 V T. parotida Warthin -
459 L.A.M. 61803 30 V T. parotida Warthin -
460 C.C.N. 68935 34 V Poliposis gastrica Poliposis adenomatosa -
461 M.T.C. 59127 54 F Poliposis intestino Poliposis adenomatosa -
462 P.M.Z. 57415 48 V Poliposis intestino Poliposis adenomatosa -
46] S.I.O. 67329 27 F T. marna Adenoma -
464 U.M.M. 58387 31 F T. mama Adenoma
465 R. E# B» 63458 36 F T. mama Adenoma -
466 O.P. G. 36674 24 F T. mama Adenoma -
46? A» L* G « 45571 46 V T. tiroides Adenoma coloide -
468 P.P.D. 54938 39 F T. tiroides Adenoma coloide -
469 E.A.E. 56817 35 F T. tiroides Adenoma coloide “
470 E.M.A. 51084 41 F T. tiroides Adenoma coloide -
471 F.C.S. 70146 38 V T. tiroides Adenoma coloide -
472 S • Q» A* 48257 42 V T. cerebral Meningioma -f
473 D» L» 0» 53674 ■ 34 V T. cerebral Meningioma -
474 E.C.V. 65209 38 F T. cerebral Meningioma -
475 J. A. S. 58563 45 F T. utero Fibroma • —
476 E* L. N. 67439 62 F T. utero Fibroma -
477 C.T.P. 64276 57 F T. brazo Lipoma —
478 L.C.E. 61864 63 F T. pared abdominal Lipoma -
479 B.N.H. 69172 41 V T. est&nago Lei omi oma -
480 E.S.D. 56244 38 V T. oseo Osteoma +
481 C.Y.M. 54630 24 V T. oseo Osteoma -
482 L. G. S. 60854 54 V T. oseo Osteoma -
483 D.U.N. 63750 36 V T. oseo Osteoma
484 B.M.H.- 66248 47 V T. oseo Osteoma
485 F.M.L. 61694 17 V T. submandibular Qoiste linfoepiteliai
486 F.I.D. 62840 43 F T. mediastino Timoma linfoepitelial
487 P.L.V. 79765 65 F Osteitis déformante Paget +
488 L.C.M. 57288 49 F Osteitis déformante Paget 4-
489 D.H.E. 64977 43 V Osteitis déformante Paget -
490 S.IT.F. 68385 56 V Osteitis déformante Paget
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491 R. Q. P. 71241 38 F Osteitis deforrnante Paget _
492 S • C* L. 57376 46 V Osteitis déformante Paget -
493 D.N.T. 68243 54 V Osteitis déformante Paget -
494 C.E.H. 59548 47 F Osteitis déformante Paget -
495 N.S.R. 61719 34 V T. hepAica Quiste hidatidico -
496 L.P.D. 64604 46 V T. hepAica Quiste hidatidico -
497 S.P.I. 56831 38 V T. hepAica Quiste hidatidico -
498 C.M.S, 48452 42 F T. hepatica Quiste hidatidico -
499 A * S. D, 47021 50 V T. hepatica Quiste hidatidico -
500 S.C.E. 55284 21 F T. hepAica Quiste hidatidico ~
5 Cl D.Q.M. 72794 43 V T. hepAica Quiste hidatidico -
502 U.G.R. 65936 19 V T. hepAica Quiste hidatidico —
503 I.V.D. 69685 37 V T. hepAica Quiste hidatidico -
5ü4 M.C.S. 57145 46 V T. pulmA Quiste hidatidico -
505 L. R, D • 64368 40 F. T. pilmon Quiste hidatAico -
506 M.A.S. 52870 38 V T. pulmon Quiste hidatidico -
507 L. B. E, 82744 62 V Cirrosis hepatica Cirrosis -
508 36482 54 V Cirrosis hepAica Cirrosis -
509 M.P.E. 43071 59 V Cirrosis hepAica Cirrosis -
510 L.T.M. 76253 47 V Cirrosis hepAica Cirrosis -
511 T.E.A. 52756 64 V Cirrosis hepAica Cirrosis -
512 P.E.E. 66831 70 V Cirrosis hepAica Cirrosis -
513 S.A. «J, 78178 5Ÿ V Tb. pulmonar Tuberculosis +
514 L.I.D. 57540 32 F Tb. pulmonar Tuberculosis
515 C. A. L. 59329 36 V Tb, pulmonar lïiberculosis -
516 D. L.D. 65082 41 V Sarcoidosis Sarcoidosis +
517 A.Y.A. 61387 44 F Sarcoidosis Sarcoidosis —
518 L.T.P. 29455 39 V Aspergilosis Aspergiloraa +
519 D. L. E. 34826 58 V T-, pulmon Absceso +
520 M.P.D. 60741 56 V T. pulmA Absceso -
521 E.L.H. 75433 47 V T. pulmA. Absceso -
522 S.E.D, 58649 35 V T. perirrenal Absceso +
523 N.G.L. 69284 45 V T. intestinal Absceso +
524 E.G.G, 19131 41 V T. pericardio Quiste -
FNFERi'lEDADES NALIGNAS PRIMITIVAS CON COMPROBACION ANATOMOPATOLOGICA
Casos Ga + %
m
1, TüMORES DE GLANDULAS EXO Y ENDOCRINAS
Y DE SUPERFICIES EPITELIALES    262 178 67,94
- Glândulûs salivales  ..................   11 9 81,82
Ca. mucoepidermoide de parôtida 8 7
Ca. adenoide quistico de parôtida    3 2
- Seno maxilar y cavidad oral  .............  20 18 90,00
Ca, epidermoide de seno maxilar......... 1 1
Ca. epidermoide-porei6 n mdvil de lengua. 9 , 8
Ca. epidornoide del suelo de la boca ... 5 4
Ca. epidermoide de encia inferior   4 4
Ca. adenoide quistico encia superior ... 1 1
- Orofaringe     14 "9 64,29
Ca. epidermoide de paladar blando   3 2
Ca. epidermoide. de amigdala   4 2
Ca. epidermoide de base de l e n g u a ...... 6 5 •
Ca. epidermoide de epiglotis   1 0
~ Esôfago, escdmago e intestino ............. 70 36 51,43
Ca, epidermoide de esofago .............. 12 6
Adenocarcinoma de estomago .............. 21 9
Adenocarcinoma de iléon .................  1 1
Carcinoide de iléon  ............  2 1
Adenocarcinoma de ciego .....   2 2
Adenocarcinoma de colon ......     16 9
Adenocarcinoma de sigma .............   4 2
Adenocarcinoma de recto .................  9 4
C a . epidermoide ce ano  .............. 3 2
TADI.A XXXVI Hoja 1
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Casos Ga +
- Higado
Ca. de celulas heplticas 
Ca. cûlangiocelular
- Vîas respiratorias
Ca. epidermoide de fosas nasales 
Ca. anaplâstico de fosas nasales
Ca, epidermoide de l a r i n g e  .
Ca. epidermoide de pulrcôn .
Adenocarcinoma de p u l m ô n ........
Ca. indiferenciado de pulmôn ...
- Marna
Adenocarcinoma 
C a . medular .. . .
- Aparato genital femenino
Cistoadenocarcinoma de ovario .........
/.denooarclnoma de endometrio  .......
Ca. epidermoide de cervix ..............
Adenocarcinoma de cérvix
Ca. epidermoide de vagina ...........
C a . células escamosas de vulva ........
- Aparato génital masculine
4 4 1 0 0 , 0 0
3 3
1 1
77 64 83,12
2 2
1 0
6 2
48 43
8 7
1 2  ■ 1 0
1 2 8 • 66,67
8 — 6
4 2
26 15 57,69
2 2 •
5 2
1 1 6
3. 1
2 2
3 2
6 1 16,67
Semi noma     2 0
Ca, cmbricnario de testicule   1 1
Adenocarcinoma de prostata .............. 3 0
TABLA XXXVI Hoja 2
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- Aparato urinario .......    8
Adenocarcinoma papilifero de rinôn .... 1
Ca. renal de celulas claras  .........  2
Nefroblascoma .........   3
Ca. vesical de celulas de transiciôn .. 2
- Tiroides .............................    1 4
Adenocarcinoma papilifero .............   0
Adenocarcinoma folicular........  4
Ca. de células gigantes ................  2
2. TUMORES DEI. TEJIDO NERVIOSO .................  12
- Celulas nerviosas ..............    1
Neuroblastoma de suprarrenal ......  1
- Glia ......................................... 1 1
Glioblastoma multiforme ..........   7
Meduloblastoma . . .  ..........   4
3. TÜM0RE5 MESENOCIMALES ........................  38
- Tejido fibroso .......................  8
Dermatofibrosarcoma protub. escâpula .. 1
Fibrosarcoma de cuello  ...........  2
Fibrosarcoma de maxilar inferior ......
Fibrosarcoma de pulmdn  .........
Neurofibrosarcoma de cuello .... ......
Sarcoma indiferenciado de cuello ......
Sarcoma alveolar de costilla ..........
75,00
1
1
7
5
2
31
57,14
66,67
100,00
63,64
81,58
75,00
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. - Tejiclo adipose  .................    2
Liposarcoma de brazo .........    1
Liposarcoma de m u s l o ...... . ...... .. 1
- Tejido m u s c u l a r   .............   3
Leiomiosarcoma de estômago ........   ... 1
Leiomiosarcoma de endometrio ...........  2
- Tejidos del esqueleto (huesos, cartilage). 25
Osteosarcoma de femur .....    7
Osteosarcoma de tibia ..................  4
Sarcoma de Ewing de fémur .............  3
Sarcoma, de Ewing de tibia ...........  4
Condrosarcoma de esc«pula .............  2
Condrosarcoma dc hûmero  ......  2
Condrosarcoma de fémur _................. 2
Condrosarcoma de tibia  .......   1
4. TUMORES DE TEJIDOS HEMATOPOYETICOS Y
LINFOTDES  ........................     56
- Te j ido linfoide . ..... ....... ........ . 4
Linfoma giganto-folicular de cuello ... 1
Linfosarcoma de maxilar superior ...... 1
Linfosarcoma de estdmago  ........  1
Linfosarcoma de ileon ..................  1
100,00
0
1
22
7
3
3
4 
J.
2
1
1
48
33,33
83, 00
85,71
100,00
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- Tejido reticular y células plasmâticas 52 44 84,62
Mieloma multiple  .......... ........
Mieloma de hûrosro ......... .............
Mieloma de iliaco ......................
Reticulosarcoma maxilar superior ......
Reticulosarcoma de c u e l l o .............
Reticulosarcoma de clavicula ..........
Reticulosarcoma de mediastino  ....
Reticulosarcoma de bazo ................  1 0
Reticulosarcoma abdominal .............. 3 3
Reticulosarcoma de fémur ............... 2 2
Enfermedad de Hodgkin:
Predominio linfocitico  ......   4 4
Esclerosis nodular ...................... 10 8
Celularidad mixta  ...........    9 -8
Depleccidn linfocitica  ............... 3 2
CASOS TOTALES   368 265 72,01
TABLA XXXVI Hoja 5
RECIDIVAS TUMORALES
Casos Ga +
Epidermoide de seno maxilar ..........................
Epidermoide de pcrciôn môvil de la lengua ........
Epidermoide del suelo de la boca ................
Mucoepidermoide de parôtida ............•..............
Epidermoide de fosas nasales .................... ....
Carcinciua medular do marna ............................
Adenocarcinoma papilifero ce tiroides  ........... .
Carcinoma do células .g.’.gantes de tiroides ......... .
Linfosarcoma ce pûïôlida  ...........................
Reticulosarcoma de maxilar superior .................
Gcxj-.glios cervicales en enfermedad de Hodgkin  ......
1 1
2 2
1 1
2 2
1 1
1 1
2 1
1 0
1 0
1 • 1
2 2
CASOS TOT.--LES .......................................... 15 12 80,00
TABLA XXXVII
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Casos 67Ga +
Cervicales de mucoepidermoide de parôtida   ............    1
Cervicales de epideriTioide de suelo de b o c a .......   3
Femoral de epidermcide de paladar blando .........   1
Cervicales de epidenaoide de base de lengua  .....  2
Cervicales de epider^coide de cavum ........................  2
Posa ilîaca de adenocarcinoma de estdmago  ............   1
Hepâticas de adenocarcinoma de estômago   ............   2
Submandibular de epidermcide de lengua .............   1
Hepâticas de epidermcide de pulmôn ...........   1
Vertébrales de epidermoide de pu]mon  ..... 2
Cerebral de adenocarcinoma de marna .......    1
Craneales de adenocarcinoma de marna .................   2
Vertebral y costal de adenocarcinoma de marna......   1
Vertébrales de adenocarcinoma de marna .  .....   - 1
Puimonares de seminoma .........     2
Peritonea les de seniinorna..........     1
Abdominal de adenocarcinoma papilifero renal .........  1
numéro ce carcinoaia renal de células cloras .............. 1
Vertébrales de carcinoma renal de celulas claras ........  1
Pelvien de carcinome rer.a.1 de células claras ............  1
Vertébrales de células de nransiciôn'do veiiga ......   1
Mdxilar superior de adenocarcinoma folicuiar tiroideo ... 1
Vertébrales de adenocarcinoma folicuiar tiroideo ........  1
Supraclavicular de melanoma dorso del cuello ............  1
Tibia] de neuroblastoma, suprarrerial  .....     1
Pulmonares de osteosarcoma de fémur  .....................  2
Cranoales de sarcoma ce Fwing de femur  .....    1
Malar de sarcoma de Ewir.g de tibia ...........   1
Cervicales de epidermoids de origan desconocido ......   2
Supraclavicular de epidermoide de origen desconocido .... 1
CASOS TOTALES .........................      40 77,50
TABLA XXXVIII
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ENPERMEDADES MALIGNAS SIN COMPROBACION ANATOMOPATOLOGICA
Casos G^Ga + %
Tiunoraciôn pulrrsonar ........ ....... 18 15
TuDoraciôn de base de lengua ...... 2 2
Tunoraciôn de estômago ............ 3 0
Tumoraciôn de Ov)lon 2 1
Tumoraci6n de ûrcro .................................... 1 0
Tuir.oracion cereb^aj • * • • • • • • • « • • • • « 6 4
Tumor de tronco cerebral .......... 1 0
CASOS TOTALES ...................... 33 22 66,67
TABLA XXXIX
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ABLA XL Casos 67Ga +
UMORES .....................................    30 2
.1. Tumores de gldndulas exo y endocrinas y de
superficies epiteliales  ......     15 0
Cistcadencina linfcmaboso papilifero de parôtida .......  3 0
Poliposis adenomatosa gâstrica     1 Q
Poliposis adenomatosa intestinal       2 0
Adenoma de mama  ...........      4 Q
Adenoma coloide tiroideo  ..............   5 o
.2. Tumores del tejido nervioso  .......     3 1
Meningioma      3 1
.3. Tumores mesenquimales ........     10 -1
Fibroma de utero      2 0
Lipoma de braao      1 0
Lipoma de pared abdominal   1 0
Leiomioma gdstrico   1 0
Osteoma .  ......        5 1
.4. Tumores de tejidos hematopoyeticos y linfoides ............ 2 0
Quiste linfoepitelial submandibular    1 0
Timoma iii'foepitelial  ...................’.     1 0
ECCI0NE5 MO TUMORALES ..................   38 8
Osteitis déformante       8 2
Quiste hidatidico hepâtico      9 0
Quiste hidatidico pulmonar     3 0
Cirrosis hepdtica ..........       6 0
Tuberculosis pulmonar      3 1
Sarcoidosis     2 1
Aspergilosis ............................     1 1
Absceso pulmonar .......    3 1
Absceso perirrenal ........................................ 1 1
Absceso intestinal  ......          1 1
Quiste pcricdrdico .........    1 0
c  I: r ' V  1 0 '  A  T r  (z ■ r  p  i n '
6,67
0,00
33,33
10,00
0,00
21,05
14,71
CASüISTICA
CONTROLES .............. .......  .... 10
456ENFERI4EDADES MALIGNAS .................
Con comprobaciôn anatomopatolÔgica ....
Prlnitivas ......... . 368
Récidivas.......... 15
Metastasis ..........  40
Sin comprobaciôn anatomopatol6gica ....
Tumores ............... ......... .
1 D o
Otras afecciones ...................... 38
CASOS TOTALES 534
TABLA XLI
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PORCENTAJE DE POSITIVIDADES
ENPERMEDADES MALIGNAS  .......    72,37
Con comprobaciôn anatomopatolôgica ... 72,81
Primitivas ............   72,01
Récidivas  ........  80,00
Metastasis ............  77,50
Sin comprobaciôn anatoinopatoldgica ... 66,67
ENPERMEDADES BENIGNAS ...........................   14,71
Tumores .................................  6,67
Otias afeccioncs  ................   21,05
TABLA XT.II
107
RESULTADOS ■
V.P. F.N. V.N. F.P. TOTAL
T. glandulas exo y endocrinas 
y de superficies epiteliales 178 84 262
T. tejido nervioso 8 *4 12
T. mescnquimales 31 7 38
T. tejidos hematopoyéticos y linfoides 48 8 56
Récidivas 12 3 15
Metastasis 31 9 40
Sin coniprobacion anatomopatologica 22 11 33
Tumores 28 2 30
Afeccioncs no tumorales 30 8 38
TOTAL 330 58 10 52y/
Porcenlaje %  1231 /27,63 85,29 /  14,71 y / 1 00,00
V.F. : Verdadcro positivo 
F.N. : False negative - 
V,N. : Verdadero negative 
P.P. : False positive
TABLA XLIIÎ
Ê08
laaajk onif iKgawaA m
$KciDi%is T mnskSTASis {con tssmnc^imm mmxmmRwamBicai)
«"oa + *?Ga - TOTAL
Primitivas 265(268)
103
(100) 368
Récidivas 12 (11)
3
(4) 15
Metastasis 31 (29)
9
(11) 40
TOTAL 308 115 423
X = 0,034 + 0,090 4 0,091 + 0,250 + 0,138 + 0,364 = 0,967
P < 0,750
correc/ida = 0,046 + 0,063 + 0,023 + 0,563 4 0,078 + 0,568 = 1,341
P <0,750
NO EXISTE DIFERENCIA SIGNIFICATIVE.
TABLA XLIV
TABLA DE CCNTINGEMCÏA DE ENPERMEDADES MALIGNAS CON 
■ COMPROBACION ANATOMOPATOLOGICA Y ENFERMFDADES 
MALIGNAS SIN COMPROBACION ANATOMOPATOLOGICA
209
TOTAL
308 115E. roalignas con A.P 423(306) (117)
22 11E. maligaas sin A.P 33(24) (9)
TOTAI, 330 126 456
X corregida » 0,007 + 0,053 + 0,260 + 0,250 = 0,570
P < 0,500
NO EXISTE DIFERENCIA SIGNIFICATTVA
TABLA XLV
TABLA DE CONTINGENCIA DE ENFERMFDADES MALIGNAS 
- y ENPERMEDADES BENIGNAS
210
'
*?Ga + «^ Ga - TOTAL
Enferraedades malignas 330(296)
126
(160) 456
Enferitiedades b&nignas 10 (44)
58
(24 68
TOTAL 340
_
184
L
524
X correçida = 3,791 > 7,439 + 27,051 + 46,760 -• 85,041
P < 0,005
EXISTE DIFERENCIA SIGNIFICATIVA
TABLA XLVI
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TABLA DE CONTINGENCIA DE LOS DIVERSOS GRüPOS ANATOMOPATOLOGICOS 
m  XAS ENPE&MEDAIXBS JSAL^ ESSAS fmMJTTPAS
- • *?Ga + *?Ga - TOTAL
Epldermoides 91 (86)
29
(34) ;
•i
120
Adenocarcinomas 62 (78)
47
(31) 109
Sarcomas 66 (56)
12
(22) 78
Otros tumores 46 (44)
15
(17) . 61
TOTAL 265 103 368
X = 0,291 4 G,735 + 3,282 + 3,258 + 1,736 4,545 + 0,091 + 0,235 = 19,223
P < 0,005
EXISTE DIFERENCIA SIGNIFICATIVA
TABLA XLVII
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TABLA DE CX)NTIKGEKCÏA DE CARCINOMAS EPIDERMOIDES Y ADENOCARCINOMAS
. *?Ga + *?Ga - TOTAL
Epldermoides 91 (80)
29
(40) 120
Adenoc a r c 1 noir a s 62 (73)
47
(36) 109
TOTAL 153 76 229
X corregida = 1,378 + 3,306 + 1,812 + 3,063 = 9,559
P < 0,005
EXISTE DIFERENCIA SIGNIFICATIVA
TABLA XLVJII
TABIA DE CONTINGENCIA DE CARCINOMAS EPIDERMOIDES Y SARCOMAS
219
®^ Ga + *?Ga - TOTAL
Epldermoides 91 (95)
29
(25) 120
Sarcomas 63 (62)
'
12
(16) 78
TOTAL 157 41 198
X* corregida = 0,213 + 0,490 + 0,198 + 1,266 = 2.167
P < 0,250
NO EXISTE DIFERENCIA SIGNIFICATIVA
TABLA XLIX
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TABLA DE CONTINGENCIA DE CARCINO^S EPIDERMOIDES Y OTROS TüKORES
67 67Ga + TOTALGd
91 29Epldermoides 120(91) (29)
46 15Otros tumores 61(46) (15)
TOTAL 137 18144
X corregida = 0,003 + 0,009 + 0,005 + 0,017 = 0,034
? < 0,900
NO EXISTE DIFERENCIA SIGNIFICATIVA
TABLA L
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TABLA DE CONTINGENCIA DE ADENOCARCINOMAS Y SARCOMAS
+ «’Ga . TOTAL
Adenocarcinomas 62 (75)
47
(34) 109
Sarcomas 66 (53)
12
(25) 78
TOTAL 128 59 187
X“ corrègida - 2,430 + 4,596 + 2,948 + 7,290 = 17,264
P < 0,005
EXISTE DIFERENCIA SIGNIFICATIVA
TABLA LI
TABLA DE CONTINGENCIA DE ADENOCARCINOMAS Y OTROS TUMORES
m
«’ca + «’oa - TOTAL
Adenocarcinomas 62 (69)
47
(40) 109
Otros tumores 46 (39)
15
(22) 61
TOTAL 108 52 170 
%________
X corregida = 0,515 + 1,056 + 1,083 4- 2,557 = 5,511
P < 0,025
EXISTE DIFERENCIA SIGNIFICATIVA
TABLA L U
TABLA DE CONTINGENCIA DE SARCOMAS Y OTROS TOMORES
«?Ga + «’Ga - TOTAL
Sarcomas 66 (63)
12
(15) 78
Otros tumores 46 (49)
15
(12) 61
* -..............-
TOTAL 112 27
X corregida * 0,093 + 0,817 f 6,250 + 0,521 = 1,687
P < 0,250
NO EXISTE DIFERENCIA SIGNIFICATIVE
217
TABLA L U I
218
TABLAS DE CONTINGENCIA DE ENFEK'ÎEDADSS BENIGNAS TOTALES Y GRÜPOS 
PARCIALES DE LAS KISKAS ÎOMADOS AL AZAR
TOTAL
Benignas (10) (58) 63
Azar ® '(8) (42) 50
TOTAL 18 100 lis
X* corireglda = 0,025 +0,00^+ O.O3I + 0,006 = 0,066 P< 0,900
^?Ga , j TOTAI,
Beiiignas
'° (9) (59j__
Azar 5 '(6) ’5 (34)
^  .
' 40
TOTAL 15 . 93 108
Ida = 0,028 + 0,038 + 0,375 + 0,007 = 0,448 P
+ 1 6?Ga _
1
TOTAL
,
Benignas
(8) (60) 68
Azar
 ^ (4) (26) 30
TOTAL 12 86 93
X ' corregida = 0,281 + 0,104 + 1,563 + 0,087 = 2,035 P < 0,250 
NO EXISTE DIFERENCIA SIGNIFICATI'\%
TABIA LIV
10. ICONOGRAPIA
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10.1. ENPERMEDADES MALIGNAS
Caso 4. Carcinoma mucoepidermoide de parôtida
Figura 4
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Caso 19. Carcinoma epidermoide de lengua môvil.
Figura 5
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Caso 22. Carcinoma epidermoide del suelo de la boca.
Figura 6
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Caso 47. Carcinoma epidermoide del tercio superior del esôfago,
Figura 7
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Caso 64. Adenocarcinoma de estômago.
Figura 8
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Caso 79. Adenocarcinoma de îleon.
Figura 9
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Caso 82. Adenocarcinoma de ciego
Figura lo
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Caso 87, Adenocarcinoma de colon.
Figura 11
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Caso 105. Adenocarcinoma de recto.
Figura 12
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Caso 114. Carcinoma epidermoide de ano.
Figura 13
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Caso 116. Carcinoma de celulas hepâticas. Las imâgenes superiores
fueron obtenidas con coloidal; las inferlores con
67citrato de Ga.
Figura 14
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Caso 121. Carcinoma epidermoide de fosa nasal derecha.
Figura 15
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Caso 129. Carcinoma epidermoide de pulmdn izquierdo.
Figura 16
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Caso 134. Carcinoma epidermoide de vertice pulmonar con metâstasis 
en columna dorsal.
Figura 17
/ \
Caso 160. Carcinoma epidermoide de pulmôn derecho con metasta­
sis en regiones latérales del cuello y parrilla cos­
tal izquierda.
Figura 18
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Caso 167. Carcinoma epidermoide del pulmôn derecho con metâstasis 
pelvicas.
Figura 19
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Caso 182. Adenocarcinoma del pulmôn derecho
Figura 20
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Caso 186. Carcinoma indiferenciado de pulmôn izquierdo.
Figura 21
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Caso 200. Diseminaciôn de un adenocarcinoma de mama.
Figura 22
Caso 201. Adenocarcinoma de mama. 
Caso 284. Liposarcoma de muslo. Figura 23
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Caso 202. Adenocarcinoma de marna izquierda
Figura 24
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Caso 210. Cistoadenocarcinoma de ovario
Figura 25
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Caso 211. Adenocarcinoma de endometrio
Figura 26
I l 1I4M I I I I  I M l#WI im It 11
I
i*ll**|lM*#m*i # mum mshmw i in iniiMn*
M I M N M M M iM l I MMH #W«
M  U M M M IIIM H I IM VN H M M M im i I I I  i t l  m I m  i i nmmnmimi i
• M l  # *  I IM  I #  M W ## I M *  I * *  M M M M M llllll
I M * H  I ■M W iW iW I I #1 11 tt*nM M «M M *l*«M nnM M H II »
I IM M M M M M I M M IM W H I II WH I
I M « W l M W m i  MUM * * * ) »  I H* m  II «M aiM H M IM  I 
I WMMMM» M ill  I I I  I I  I#  M U M  M U *»» I IW  11 H
IM I  e iw iM e e e ii i i  n i i i i  hm  i  i *  ««m m m m nm n 9 n *
M m m * a »  *  i  m  aw i  i  waia i  an  m  i i ia a a *  a *  •
aa aw i  w a i aa * a* i  i  i i  i  i  i  i  awwaw i * a * i i*  i  m a i i
M iawa m  M  I i  w i  m wa«i * a* * m  i  i  aa i
in n  II  *  11 iw I * la i I w i  • u  wa a i  a * a  ran i  i i  •  ^ i  i
M  l  '  I  I I I l i a  I in  I w a M M H M a a i a aw» i  •- i
mw a i l  i i a i w  i  a i  a i i i  «  in  i  wwawiMi h i  i « i
I IM w  I a  l i a  I a * I I I  a a a * i  a i  i  *
I I
w II
Ml
I I
I a  I  w a i  n  
w I i n  II  I
a w  I I I 11 a t I I
I  IW I I I
II  I  a i  w  
*  l i a  I I I
I t  laa i I I  I I  
n  I
I M I  It 
I I  M l  I
1 1 1  I I I
I  *  a n  a *
I *  I I I  I  IM N  I i n *  Ml
ww I H a 
a •
a II I I  I 
I I' iwI 
I I I  #11 11
mm I a  III
HI I l a i  a  IIM* •>»
w w w ai n  I  a *  #%aiw#* a a a a i i i i n a n i  aa a  a m  a m  
I  a  I  n i l  n ia a ia  ww w  i  M 11*  11 i  l a a i *
I a m  *  aa a  i  i  *  i  i # * * *  im m m *  t  i  i  w i  i
*  I I  I I  I anaawi a a * * * * * *  nmm  # i *  i i
I I I *  I I  * 1 * 1  I a * a i  * M * a ia i a w  am  i  i
I  I I  I I  I *  I a  aawwia aa iiaaaw aaan la i
I  a  I I  a I I  iW Mw 11« *  laaaawnaa* i i  % a 
a  a  a m i  I  maaa twaaaanwaiaaa a i
a  I ww a *  a *a a a *a  > * a m  i i a *  11 i
la  I  I warn anaaam aw a a m  * * i  naai ama i  i  n
I a * i * a m i i i# i i# t ia # M n a laaaw i  *  m
a I n i l *  aamaamaaaawaaaaaw aw i  11 a  a t
I  *  I  a  I #11 aaaaamaaaaaaaaaaaa* w m  i  la w  * iwa I
a MW Ml aa  wMl MW* I *
a i  I I  I I  
II I tea I 111 
I I  M l
a  I
M a n  1 1 
1*1 I  
I I  I  I  IN  IIMNI
IW I I I
I nwM 111 
•a  II I I  iwa
an M
I IM *
Caso 217. Carcinoma epidermoide de cervix.
Figura 27
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Caso 230. Carcinoma epidermoide de vagina.
Figura 28
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Caso 247. Carcinoma de cêlulas de transicidn de vejiga.
Figura 29
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Caso 256. Adenocarcinoma papillfero de tiroides.
Figura 30
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Caso 261. Carcinoma tiroideo de cêlulas gigantes.
Figura 31
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Caso 275m Dermatof ibrosarcOTia de-escâpuia izcpaierda*
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Caso 27 6. Fibrosarcoma del cuello
Figura 33
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Caso 278. Fibrosarcoma de maxilar inferior.
Figura 34
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Caso 282. Sarcoma alveolar de costilla.
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Caso 288. Osteosarcoma de fémur izquierdo.
Figura 36
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Caso 296. Osteosarcoma de tibia izquierda.
Figura 37
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Caso 299. Sarcoma de Ewing de femur derecho con metâstasis en 
calota craneal y regiôn malar.
Figura 38
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Caso 3 02. Sarcoma de Ewing de tibia derecha,
Figura 39
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Caso 306. Condrosarcoma de escâpula.
Figura 40
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Caso 308. Condrosarcoma de humero.
Figura 41
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Caso 313. Brill-Symmers. Linfoma giganto-folicular del cuello
Figura 42
Caso 317. Mieloma mûltiple. Afectaciôn de la clavîcula izquierda 
y del tercio superior del hdmero derecho.
Figura 43
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Caso 318. Mieloma multiple. Afectaciôn de parietal derecho, maxilar 
inferior derecho, costillas y vertebras dorsales.
Figura 44
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Caso 331. Mieloma de hûmero derecho
Figura 45
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Caso 332. Mieloma de ilîaco.
Figura 46
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Caso 333. Reticulosarcoma de maxilar superior.
Figura 47
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Caso 334. Reticulosarcoma del cuello
Figura 48
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Caso 336. Reticulosarcoma de mediastino.
Figura 49
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Caso 339. Reticulosarcoma abdominal.
Figura 50
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Caso 340. Reticulosarcoma abdominal.
Figura 51
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Caso 341. Enfermedad de Hodgkin. Afectaciôn de mediastino, pulmôn 
derecho, ganglios axilares, supraclavicular derecho, in 
guinales, ilîacos derechos y paraaôrticos.
Figura 52
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caso 345. Enfermedad de Hüëgkin
Figura 53
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Caso 348. Enfermedad de Hodgkin. Afectaciôn de ganglios cervicales
Figura 54
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Caso 3 60. Enfermedad de Hodgkin. Afe'ctàciÔn de ganglios inguinales 
izquierdos.
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Caso 361. Enfermedad de Hodgkin. Afectaciôn de cabeza humeral 
y ganglios axilares izquierdos.
Figura 56
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Caso 371. Récidiva de un carcinoma epidermoide de lengua môvil.
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Caso 374, Récidiva de un carcinoma mucoepidermoide de parôtida.
.Figura 58
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Caso 375. Récidiva de un carcinoma epidermoide de fosa nasal
Figura 59
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Caso 377. Récidiva ganglionar de un adenocarcinoma papilifero
de tiroides.
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Caso 382. Récidiva ganglionar cervical de enfermedad de Hodgkin.
Figura 61
« llliUMittltl #
W W W  ItUlU»
» Il >|l«iH}lé«|
I I IWIMIWMWIM I il •I I I mÿiiiiëw »i« t Ii»impww«A»» ift iiii• lltl IWIWIW HI I w
.vcJVTiV •
e#*i#i#4 ###H»ww
Hi### i,m'm#m#IM I*##*#»###
’ *’-svw/;r* vu* f
H H W H W i #
III# #wM##i#i*###i 
M  l l l l H i V M l l é H i
• I l 1 1 l l l * » # W N W « i » «  i##ii#m###ii#mm m*#i#
Hi#i#mm*###*im iw M##i » Ml H W n i W H W  Hil 
«»••« *M M !>•%•» I «WlHi 
i*i#« WiW '
i:it ,n II» *M< H •< W  4 W W W H »  11
I# miii«i»ii*i ii#*m##i##i«##i$ii
i»iiW4»^ 1'**» V-4» 
liiHHtHlI» ,##*11 S#1#IW 
W ii##* 4»^ w u  ««Uftiitnii»»#
##,1 k. ti¥'twK
tnrniw iw "#»i 
iliHii#***IH»*#i*#n»#*^ *'i; 
iiWw.1 ## I
##l I II ill# *t#w
III *1#' *1* .I'lllH**!
II# iii#i#*#mi##
14 # ##*###
Caso 391. Metastasis cervicales de un carcinoma epidermoide de 
cavum.
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Caso 394. Metâstasis hepâticas de un adenocarcinoma gâstrico.
198La imagen superior ha sido realizada con Au coloidal;
la inferior con citrato de Ga.
Figura 63
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C a s o  4 03. Metâstasis vertebral y costal de un adenocarcinoma de
mama.
Figura 64
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Caso 407. Metâstasis peritoneales de un seminoma,
Figura 65
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Caso 4 09. Metâstasis en hûmero de un carcinoma de células claras 
de rinôn.
Figura 66
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Caso 411. Metâstasis pelvica de un carcinoma de células claras 
de rinôn.
Figura 67
%Caso 415. Metâstasis supraclavicular de un melanoma.
Figura 68
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Caso 416. Metâstasis en tibia izquierda de un neuroblastoma
Figura 69
VCaso 420. Metâstasis en malar izquierdo de un sarcoma de Ewing 
de tibia.
Figura 70
10.2. ENFERMEDADES BENIGNAS
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Caso 472. Meningioma temporal
Figura 71
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Caso 48 0. Osteoma de codo derecho.
Figura 72
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Caso 487. Osteitis déformante. Afectaciôn de columna lumbar, 
illaco y rama isquiopubiana izquierdas.
Figura 73
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Caso 488. Osteitis déformante
Figura 74
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Caso 495. Quiste hidatidico hepâtico. No se evidencia depôsito 
del citrato de ^^Ga sobre la tumoraciôn hepâtica.
Figura 75
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Caso 518. Aspergilosis
Figura 76
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Caso 522. Absceso perirrenal per pielonefritis xantomatosa.
Figura 77
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Caso 523. Absceso intestinal post-quirurgico
Figura 78
